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ecKAX ȚBHXKEHHII, a Tare N  papnO- 
ecua — 450 


MonHnTopusupoBaniaa HA PopManuoHHaA cuc- 
TeMa (UYBCTBUTEJLHaA) — 451 


Peryanpyromaa cucrema — 460 
2Ygperropnaa (nBurarearnaa) cucrema — 467 


Dn3n00rnuecEnii. MeExaRH3M  KOOPANAAnInI 
OpPTOCTATIIMA  (CTATHMECEOE O paBHOBE= 
cne) — 469 


Mexannamr KOOpuHHanun XONbOHI (KHHe= 
TOCTATHUECKOe paBHoBecue) — 470 


Ilarobnsnoazoruna ROOPANAANUI  4BM:RE= 


Anii — 473 
Anpancua — 473 
Arancua — 473 
Cnanpom mackooprnnanuu — 475 
Ocanea n MenneuHbrii TONye — 482 
Muorarnueckuii pepene — 482 
Narobnanozorna MrIimeunoro ronyea — 496 
Tuneproanueckne CAHApOMII — 496 
Tunoronnaecrne cuHzApoMn — 508 
Tlncroanueckue CABAPOMEH — 509 


BETETATUBHLIE OYHKIIUU 


OYHKIIHOHAJIGHO-MOPOOIIOTAUE- 
CRAS OPTAHHBAIHA BETETATHB - 
HO HEPBHOI CHACTEMBI — 515 

O6Gmaa cxema oprannsanua — 515 

BereraruBnue abpepenraocrn — 515 

BereraruBane nearprt — 517 

BereraruBate apbepenraue nyra — 521 


OYHAKIMUHA  BETETATABHOI  HEPB- 
ROI CHCTEMBI — 527 

HepBnaa peryaanua BHAOEPHHHOIi mezrea- 
Boca — 528 

Cerperopueriă ranoraramuuecruii muta — 530 

OKCKPenuA DPOAYKTOB Helipocerpenuu — 531 

'TpaHcnopT NpOAYKTOB Helipocepenuu — 531 

MexaHnBMH PeryIHpOBAHHA THNOTANAMAUE- 
coli Heipocerpenuu — 532 


MexaHn8M ACĂCTBAA TrUNOTANAMHIECKUX TOp- 
MOHOB Ha anenoranous — 533 


Ilarobnsnozorna nRepBaoii peryaanua 9H- 
NOEPHHHOII akTABHOCTA — 541 


Tlarobnsnonorua runorazamo-Hetiporunobu- 

Baparrx Koppenannii — 542 
Tlarobusnonorua runoTraraMo-arenoranoa- 
Bapusrx Kkoppenanuă — 543 


'Tepmoperyaamua — 550 

HKonrpoar repuoperynanuu — 558 
Ilarobusnozorua 'repmoperyaanua — 566 
Tuneprepmuu — 567 

Tunorepmuu — 578 


Peryaanaa 
casa — 582 


BONHO-COLeBOrO paBHOBeE- 


PeryAANUA BOAHO-coieBoro romeocrasa —585 


TIaTOobHanorornA peryIanan BOAHO-COIeBOrO 
paBHoBecua — 598 


Pacerpoicraa omymenua mami — 5998 
Paccrpoiicraa cenpenuu AJ — 600 
Paccrpolicraa cerpenuu ansnocrepona — 603 


Hepnaa peryaanmua ACromHoji BeRTuaa- 


DR O — 611 
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Ienrpu muxanna — 61 

AbbepenTHHIe NYTU (BHEIHAA KOHTPOIbHaR 
cucrema muIxanua) — 619 

2Bpbepenraue nyra — 627 

Iarobnanozorna nHepeaoro peryuaupoBanna 
nerounoii Bonrananuu — 629 

Pecnuparopue samurue pehiexcu — 630 

Tincnnoo — 634 

PacerpoiicrBa WacroTii M pPaTMa AHXAHHA, 


BHI3EIBACMHE  NOPaAHeHHAMA  pecnuparop- 
HEIX NeHTpOB — 638 


PaccTpoiicTBa JErOUHOĂ BEHTANANAU, BEI3EI- 
BaeMLIe  NOPameHHAMN  XeMOperentro- 
pop — 643 


PeryaAnnA aIHMERTApHOro NOMBO3a: — ro- 
10A; aNNCTAT A CHITOCTE — 646 

HepBusrii ROHTPOIE ronona n CEITOCTA — 649 

Mexanu3Mri peryaAmuu noHBo3a nam — 652 


NIarobuanonoraa peryIAnuA aIHMEATapHoiăi 
mMocTaBtu — 658 


Peryaamna DADEBAPORHA A BCACHIBARAA NA- 
mu — 662 


IileuHo-rnoTOUHO-NAIMEBOAHEIĂ TAN NAneBa- 
penua — 663 3 


Xtenynounoe nepegapuBaune — 678 
Kumeuuoe nepeBapuBauue — 700 
Narobasnozoraa  peryianua  EADIEIHOrO 
nepenapunanna — 709 

Dyaknun 06omounoă unu —. 722 


Peryaanaa remopanauncu — 733 
Cepneunuii aBTOoMaTaa3M — 734 


Cocymucraa nepugepuueckaa peaucTenr- 
HOCTE — 736 

HepBaaa perynAnuA reMogHHaMuku — 737 

TyMOPanbHaA  pPeryNANAA  TEMOAHHAMU- 
KA — 752 

Coxpanenue roMeocraaa CHCTEMHOTO apTe- 
PHanbHOro MaBnernA — 755 

Narobmanozorna  cepreuarix  pacerpoiicra 
Beiiporeaoro nponcxoxneaua — 759 

CocyAnCTEIe MOBTOBHIE AHCYIbTEI WU NOANaY- 
TUHHEIe KpoBonsInAHUA — 760 


Ilopaxenua cepneunoi unnepBanuu — 760 
Cepneunrie nucpuruaa — 760 


Narobnanozoraa paccTpoiicTB cuCcTeMHOrO 
APTepHaarHoro paBIonaa — 764 


ApTepuabHEIe CACTEMHEIE raneproiun — 764 

ApTepaarrbH5Ie CUCTEMHHE TUNOTORUA — 774 

Peryaanaa nonosoii byaenua — 789 

Narobnanoazorua peryaanua nozoBoii pyus- 
DAN — 813 

Peryaanua Gaopuruoa — 825 


Pont HapyKHEIX HU BHYTPEHHUX WaKTOPOB B 
NpOHCXOKNeHHA GHOPHTMOB (2K80reHHEIe 
u Bănoreauuie paTmu) — 826 


[lponcxommenne n  oHrorenea  Gnopur- 
MOB — 826 

Knaccnbaxamua GuopurmoB — 829 

XpOHONATONOrHUA n XpPOHOTEpanna — 832 


BPICIIIAA HEPBHAA JEATEJIbHOCTE (BH) 


OPHEHTAIUA — 839 x 
Heiipobnsnozoraa opaenranua — 840 


INATODUB3HOJIOTHAA OPHEHTAIIHU —845 

Mopubnuxanua uHTenonBEOCTUA. — 845 

Mognburanuaa €ooTHomeunii.- MOzAy ROMINO- 
HENTAMU peaknun opuenrannai — 845 


VameneBua yYCNOBHĂ paaBepTbIBAHHA BO Bpe- 
Menu — 846 - 


(DapMaROI0rHuecku 
MeHenua — 846 


Ilepexom peatnuu OpHeHTAnan B 3ANATHYIO 
peatnuio — 846 


PaccrpolicrBa KOpnopanbHoit CXeMEsI (Npo- 
crpancreenHoi opnenranuu) — 847 


PaccrpoiicrBa opuenraruu BO Bpemenn — 852 


OGyca0BIABacMEIE M3- 


PaccTpoăcrBa OpPHeRTANnu BO BPEMEHK 4 B 
npocrpancrae — 853 ter 

[lpyrne paccTpoiicTBa  MeATEIILHOCTA B 06- 
nacra opnenrannu — 853 

BHHMAHHE — 855 


Onpenezenne H B3aHMOOTHOMEAAA € APYTAMA 
NCHXHSCCEAMA Npomeccamn — 855 


WeTOIBHEA BEHAMAHHA — 857 


BOaMOXRHOCTA Hi MPONCILI COXPAReHAA BAH- 
Manus — 858 

Raaccubucanaa paumanua — 858 

BHAA- 


Heiipobuanonornacciuii — Mexaanau 


Manus — 859 
Hesnumanne (orcyrerBne BaaMazua) — 865 
Hesuumanue BcrencrBue ropmonenua —:866 


HeBnumanune 10 
nue) — 866 


Pacnpenenzenne BHumanua — 867 
IIATODHBHOJIOITUA BHMMAHHA — 868 
IOBLIINIEHHOE BHuMaHHEe — 868 
Cunmennoe eauManne — 869 


NPUBEIURE  - (NPHBEIKA- 


COBHAHHE — 873 


Onpegeaenne. Ipusnarn cosnania — 873 
HepBHEIe CTPYETYPEI, YUACTBYIOINE B 0GYc- 
NOBINBAHHN Cosa — 877 


PerukyIIApHoe 06pa3oBanne — BOCXOHAINIAA 
aRTHBAPyromaA cucrema — 877 


Hecnemubuuecraa TaNaMuUeCcKâA 
mema — 884 


Bannuuii rnnoranramyc — 884 
MosroBaA kopa — 884 
«Ilenrponneannuecraa  cucrema» — :885 


Paanurue cosnanua — .887 


TATOOH3HOJIOTHUA  COCTOAHUHA CO- 
BHAHUHA — 888 

Homaroznoe cocroanue — 889 

TayGuna noMmarosnoro, cocroaiua — 890 

Oruonornueckue TUN: KOMEH — 891 


COH — 917 


BnopuTM con-GonperBoBanne — 97 

Heiipobnsnoazornaeceuii MexaHn3M HacTynae- 
Hua cua — 920 

Con € MepeHHEIMU BONHaMA — 920 

Con, 
HaMU WU nNapanoncarneHiIi con — 924 

PHoxAMuIECEnE MexAnuaMbI cHa — 928 

Tiponoaanrearnocre n rayOuna caa — 931 


DHaUHMOCTE CHA HU NOCICACTBAA €ErO OTCyT- 
cTBusA — 932 

Vlsmenenua noBenenua — 932 

Dusnonoruueciue uamenenua — 932 

BuoxuMuueckue -usmenenuA — 933 


CUC- 


Onupnueciaa ACATEILAOCTE — 934 


IIATODH3HOJIOTUA CHA — 937 


JIOBGIIMERAAA COHIHBOCTE — 937 


(DyHAKMHOHAILĂRIE COCTOAHUA  NOBHINCHHOIĂ 
COHIABOCTU  (NepBUWHEIE, upuonaruue- 
ckue) — 937 


BropuuHsie COCTOAHUA TIOBEIIIEHHOIĂ COHIIU- 
Bocru — 938 


TunocomHun — 940 


COIIPOBOAKAAIONINĂCA GEICTPEIMU BOI- 


ȚInHccoMHHH; NapacoMHnN n sn piiebepet- 
cTBa cHa — 942 


Tun cena — 945 


OBYUEHHE — 949 


MeTOABI MecHenoBaHnA B OGIaCTI 
ana — 950 
Heiipobnsnozorna 06yuenua — 951 


HepBHHIe CTPyKTYPE YUacTByIomue B 0Oyu6- 
Haun —951 


Hepune MexanusMH 06yuenna — 954 


Heiipoxumuueckue MeXaHH3MEI o6yue- 
„ENA —,965 : 


Tlepemaua' Me:Ay  MOBrOBBIMA NONYIIAPu- 
amu — 968 


IIATODHUB3HOJIOTUA 0BYIEHHA — 971 


Ornomenmue: enocoGHOCTE MBINIICHAA-OTETA- 
10€T5; YMeTBonHaa — 971 


Onpenezenne n Heiipobusnozoraa YMCTBEH- 
Horo pasBurua — 971 


00yue- 


YpoBHuU YMCTBEHHOrO paspurua — 975 


ChumeHHHIii YpOBeHb YMCTBEHHOTO pa3Bu- 
TUA — YMCTBERHaA OTCTANOCTE — 975 


BHICOKUIĂ YpPOBeHE YMCTBEHHOTO pPa3BUTUA — 
BEICORHĂ YPOBeHE YMCTBEHHEIX CIIOCOGHO- 
creii — 977 


Anparcuu — 978 
TIAMATb — 984 


Onpepexzenne n npH3natui NaMATu — 984 


HepBHbie CTPYETYPUI, YUACTBYIONME E ua- 
MATA — 985 


Tunsi namaru — 988 
BHAUHMOCTE CTAMYI0B — 995 


KopKkOBOe NpenCTaBHTEAECTBO . 
mii — 997 


Mneermaeckoe cogepanne u renale 3a- 
Orisanua — 998: i 


IIATOOH3HOJIOLUA  NAMATU — 999 
Tuanepmaezns  — 999. 
Tariomnesua n amaeana — 999 


ADOERKTUBHOCTE — 1000 


Onpemexenne un 
nocTra — 1000 


Dn3noaornaeckue npoABICRUA 4 me 
npomeceoB — 1005 

TunoTe3BI OTHOCHTEILHO SEO G tata 
abberruenocra — 1006 


Hepeasie lg YIaCTBYIONME B abber- 
THBHOGTE — 1012 


nadopma- 


NPASHaEU 


abpherrna- 


Oco6nre abherrnpurre cocroanna — 1016 
Crpax u apocre — 1016 
ATpeCCUHBHOCTE WU HEBOBMYTUMOCTE — 1018 


Onenra DMOIHOHaJNbHEIX COCcToARuĂ — 1021 

IIATODH3HOJIOIHA  ADOEKTHBHLEIX 
COCTOAHHI — 1023 

Tuno- n araMun — 1023 

Tuneprumun — 1024 

Naparumun — 1024 


PEUb — 1031 

Onpenexzenne n npuznarun peun — 1031 
Dynknnn peun — 1033 

Peus H MOBTOBAA AOMHHAHTHOCTE — 1034 
Oprannaanua peun — 1035 


RopRkoBEIii ROMNOHEAT peuu — 1035 
Tepuepuuecruii komnonenr peuu — 1038 


Kaacenbntanua peun — 1044 


IIATOOH3HOJIOTHA PEUH — 1046 


Ienrpaabnoro  nponexoxpenua  pacerpoii- 
crBa peuu — 1046 


Paccrpoiicrea ycraoi peun — 1046 
PaccrpoiicrBa nnceMeHHoi peuu (arpa- 
Pun) — 1047 
Paccrpoiicraa 
cnu) — 1049 
piere ata MY35IKaJIBHOĂ  peuu 


uuraemoit  peuu  (aner- 


(amy- 
sun) — 1051 


Ilpyrue menrpanrume paccrpoiicraa HeycT- 
Hoii peuu — 105% 


Nepnbepuaecroro nponexozrenua pacerpoii- 
crBa peun — 1057 


Pacerpoiicrea Vonanun — 1057 
Pacerpoiicrea apraeyaanmuun — 1058 
MPINIJIERNME — 1061 

Onpeneaenne n npn3uaku Mrinuraenua —1061 
Heiipobnanoxorua mMrimaenna — 1062 
Ornomenne: Mrimaenne-peur — 1065 


IIATODH3HOJIOTUA  MPINLIEHHA — 
1068 


Pacerpoiicraa pnTma H CBA3HOCTA — 1068 
Pacerpoiicraa conepzanna — 1069 


PacerpoiicTBa YCTABIX H NHCEMEHHEIX BbIp- 
=zennii — 1070 


AJIPDABHTHEII YRABATEJIE — 1071 


ABREVIERI 


AeCh — acetilcolină 

AeChE — acetilcolinesterază 

ADN — acid desoxiribo- 
nucleic 

ADP — acid adenozindi- 
fosforic 

AGL — acizi grași liberi 

eAMP — acidul monofosfo+ 
rie ciclic 

APUD — Amine Precursor 


Uptake.= captare. de pre- 
cursori aminici 


ARN. — acid ribonucleic 


ATP — acid adenozintri- 
fosforic 
BER — Basic Electrical 


Rhythm = ritmul electric 
fundamental 


CA — catecolamine 


(BG — corticosteroid bin- 
ding globuline = globulina 
transportoare a  cortico- 
steroizilor 


CCK —  colecistokinină 
CoA — acetil-coenzima A 


COMT —  catecol-O-metil- 
transferază 


CRH —  corticotropin re- 
leasing hormone =  hor- 
mon de eliberare a cortico- 
tropinei 


Da — dopamina 
DAB — debitul acid bazal 


DAM — debitul acid maxi- 
mal 


DC — debit cardiac 
DNF — dinitrofenol 


DOPA —: dioxi-fenilalanina 
E — epinefrina: 

ECG —  electrocardiograma 
EEG — electroencefalograma 


FGF — factorul de creştere 
a fibroblaștilor 


FSH — follicle stimulating 
hormone = hormonul fo- 
liculostimulant 


FSH — RH — follicle stimu- 
lating . hormone . releasing 
hormone = hormon de 
eliberare a FSH 


GABA — acidul y-amino- 
butiric 

GAD — glutamaciddecarbo- 
xilaza 


GH (STH) — growth hor- 
mone  (somatotrop  hor- 
mone) = hormonul de 
creştere 


G6H—RF — growth hormone 
releasing factor = factor 
de eliberare a hormonului 
somatotrop 


GH—RH — growth hor- 
mone releasing hormone= 
hormonul de eliberare a 
GH 


GIF — growth hormone 
release inhibiting factor = 
hormonul inhibitor al eli- 
berării de GH 

GIP — peptidul inhibitor 
gastric 


eGMP — guanozin —3', 5 — 
monofosfat ciclic 
GMP — acid guanilic 


Gn-RH — gonadotropins re- 
leasing hormone = hor- 
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mon de eliberare a gonado- 
tropinelor (LRH) 

GOT — transaminaza. glu- 
tamo-oxalică 

GPT — transaminaza gluta- 
mo-piruvică 

5-HIIA — acid 5-hidroxi- 
indolacetic 

HMM — heavy. meromytsin 
=  meromiozină. grea 

5-HT — 5-hidroxitriptamină 
(serotonină) 

5-HTP — 5-hidroxitriptofan 

IF — inhibiting factor = 
factor de inhibiţie 

IMAO — inhibitori ai MAO 

IMP — acid inozitic 

1Q — coeficient de inteli- 
genţă 

LH — luteinising hormone = 
hormonul luteinizant 


LH-RH —  luteinising hor- 
mone releasing hormone = 
hormon de eliberare a LH 


IMM — light meromyosin = 
meromiozină ușoară 
LRF — luteinising hormone 


releasing factor = factor 
de eliberare a LH 


MAO — monoaminoxidază 


MCP — masa celulelor pa- 
rietale 


MCZ — masa celulelor zi- 
mogene 


MSH — melanocyte stimula- 
ting hormone = hormonul 
melanocitostimulant 


MSH-IF — melanocyte sti- 
mulating hormone inhibi- 


ting factor = factorul de 
inhibiţie a eliberării de 
MSH 

NE — norepinefrină 

PA — potenţial de acţiune 


PACO, — presiunea parţială 
a CO, în aerul alveolar 


PaC0, — presiunea parţială 
a CO, în sîngele arterial 


PAO — Peak Acid Output = 
piscul acidității 

PAO, — presiunea parţială 
a O, (tensiunea) în aerul 
alveolar 


Pa0, — presiunea parţială 
a O, în sîngele arterial 


PE — pirogen endogen 
PG — prostaglandine 


PIE (PRIH) —  prolactin 
inhibiting factor = factor 
de inhibiţie a eliberării 
de prolactină 


PL — pirogen leucocitâr 


PPS — pain producing sub- 
stances = substanţe pro- 
ducătoare ale durerii 


PPSE — potenţial postsi- 
naptic excitator 


PPSI — potenţialpostsinap- 
tic inhibitor 


PRL — prolactină 


PSM — potenţiale spontane 
miniaturale 


RC — răspuns condiţionat 


RF — releasing factor = 
factor de eliberare 


RN — răspuns necondiţionat 


RH — releasing hormone = 
hormon de eliberare 


RVP — rezistenţă vasculară 
periferică 


SAA — sistem activator 
ascendent 


SC — stimul condiționat 


SN '—stimul necondiţionat 
SRAA — sistemul renină- 
angiotensină — aldosteron 


SRH — sistemul reticulo- 
histiocitar 


TRH — thyrotropin relea- 
sing hormone = hormon 
de eliberare a tirotropinei 

TSH — thyroid stimulating 
hormone = hormonul tiro- 
stimulant 


UMT — acid uridilic 

VA — nucleul ventral ante- 
rior 

VIP — peptidul intestinal 
vasoactiv 


VL — nucleul ventral late- 
ral 


VPL — grupul nucleilor tala- 
mici ventro-posterolaterali 


VPM — grupul nucleilor tala- 
mici ventro-posteromediali 


oniogeneza 
luncțiilor nervoase 


DEZVOLTAREA ONTOCGENETICĂ A FUNCŢIILOR NERVOASE 


Dezvoltarea funcţiilor nervoase 
parcurge la om o lungă și complicată 
perioadă de evoluţie în cursul onto- 
geniei, perioadă a cărei cunoaștere 
are o deosebită importanță nu numai 
teoretică dar și practică, contribuind 
la aplicarea celor mai corecte metode 
de reeducare a unor deficienţe func- 
ţionale. 

Studiile morfologice efectuate în dife- 
rite perioade de dezvoltare, stabilirea 


unor corelaţii morfo-funcţionale, cerce- 
tările neuro-chimice și încercarea de 
corelare a acestora cu funcţia, precum 
şi studiile de electrofiziologie şi com- 
portament (spontan sau reflex) au 
permis precizarea cronologiei dezvol- 
tării funcţiilor nervoase, demonstrind 
că unele dintre acestea apar şi se 
dezvoltă din cele mai timpurii stadii, 
în timp ce pentru majoritatea procesul 
continuă de-a lungul mai multor ani. 


Perioada de apariţie și dezvoltare a funcțiilor nervoase 


Naşterea nu trebuie considerată ca 
punctul de plecare al vieţii individu- 
lui (21), multe funcţii ale organismului 
exercitindu-se încă din timpul vieţii 
intrauterine (44). Această concepţie 
justifică atitudinea profilactico-cura- 
tivă a medicinii prenatale şi, în același 
timp, subliniază că punerea bazelor 
marilor funcţii fiziologice și ale meca- 
nismelor lor de control şi integrare 
se efectuează în mod esenţial tot în 
perioada dezvoltării intrauterine (42). 
Caracterul anticipativ al maturării 
structurale și funcţionale a sistemului 
nervos evidențiază net că este vorba 
de un proces de autodiferenţiere, care 
se derulează temporal şi spaţial con- 
form unui program înscris în genom 
(21). În dezvoltarea ontogenetică naș- 
terea constituie un punct critic, deoa- 
rece trecerea de la mediul intern per- 
fect al mamei, ce asigură viața și 
hrana în perioada embrio-fetală, la 
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condiţiile total diferite şi variabile 
ale mediului ambiant al nou-născutu- 
lui ridică serioase probleme de adap- 
tare, cu atit mai mult, cu cît sistemul 
nervos este încă incomplet dezvoltat. 
Într-adevăr, la naștere creierul copi- 
lului are o dezvoltare morfo-funcţio- 
nală incompletă, iar maturizarea sa 
ulterioară este lentă și complexă, nou- 
născutul fiind lipsit și de numeroase 
reacţii simple, precum şi de toate 
formele complexe de comportament 
care se dobindesc în cursul experienţei 
individuale (8). 

Pubertatea, perioadă la sfîrșitul că- 
reia organismul atinge dezvoltarea ma- 
ximă şi maturizarea somato-sexuală 
şi psihică completă (41), prin trans- 
formările profunde ce o caracterizează, 
constituie o altă etapă critică în onto- 
geneză. Un aspect particular al onto- 
genezei umane l-ar constitui durata 
îndelungată de timp consacrată dez- 


voltării sistemului nervos (44), care, 
deși începe încă din uter, nu atinge 
maturitatea decit după mai mulţi ani 
de viaţă. Electroencefalograma (10) 
— indice al acestor procese de matu- 
rare nervoasă — furnizează trasee ase- 
mănătoare cu cele ale adultului de-abia 
la 10—14 ani, iar modificările somnu- 
lui sînt prezente pină la 15 ani, în 
timp ce la cimpanzeu de exemplu, 
aceste funcţii ating maturitatea la 
2—3 ani (24). 

În fapt, omul este singura specie 
la care timpul consacră dezvoltarea 
şi maturizarea funcţiilor nervoase, ceea 
ce a determinat pe unii autori să se 
întrebe dacă acest fapt nu este cel 
care explică performanţele sale, nemai- 
întilnite la alte specii (44). 


Altă particularitate a ontogenezei 
umane, față de cea a altor specii, 
ar consta în faptul că, deși unele 
bioritmuri se pot evidenția electro- 
encefalografic chiar începind din a 
130-zi după concepţie, fiind mai bine 
conturate la 24 de săptămîni, iar 
ciclurile de somn sînt identificate la 
32 de săptămini, abia la mult timp 
după naștere se poate evidenția rit- 
mul a, ritm care continuă apoi să se 
dezvolte progresiv (44). 


La naştere EEG înregistrează po- 
tenţiale de voltaj redus şi unde cu o 
frecvenţă de 2 c/sec., în special în 
zona motorie, cu o delimitare dificilă 
a traseului de veghe față de cel din 
somn.; la 3 luni se menţin ritmul lent 
şi voltajul redus, mai ales în zona 
occipitală, apărînd însă schiţări ale fu- 
surilor de somn; la 6 luni frecvenţa 
descărcărilor creşte la 4 c/sec.; la 
9 luni la 4—6 c/sec., crescînd totodată 
şi amplitudinea; la 1 an se ajunge 
la 5—6 c/sec., iar la 2 ani apare rit- 
mul &; cu vîrsta ritmul se accelerează, 
apărind și undele f. 

Primele activităţi motorii reflexe se 
obţin la embrionul uman la 8 săptămini, 
reflexul miotatic fiind prezent de la 
naștere (44), iar mersul .de abia la 


10—12 luni după naștere. Precocitatea 
apariţiei ontogenetice a reflexului mio- 
tatic la om (în special a reflexelor 
rotuliene şi bicipitale) poate surprinde, 
dacă avem în vedere că la alte specii 
acestea apar mai tîrziu după naştere 
(la pisică la 3 săptămini) și poate îi 
corelat cu posibilitatea de susținere 
a membrelor şi mersului, fapt care 
arată că în cazul omului nu se poate 
stabili o corelaţie între această achi- 
ziţie elementară, de bază, şi mers 
sau susţinere. 


Se poate constata, în fapt, că la 
om există o întirziere considerabilă 
între debutul organizării morfo-func- 
ţionale cerebrale (martore fiind EEG 
şi ciclurile de somn) sau a celei senzo- 
riale (cum arată potenţialul evocat) 
şi debutul motricităţii (disociaţie „sen- 
zorio-motorie“) (47). O astfel de în- 
tîrziere nu există la nici o specie ani- 
mală, nici chiar la cimpanzeu, care 
începe să meargă la 14 săptămini 
postnatal (44), deși pubertatea începe 
la 8 ani şi durata vieţii sale este de 
30—50 de ani. 


În ceea ce priveşte dezvoltarea ac- 
tivităţii somestezice, s-a precizat că 
sensibilitatea cutanată în teritoriul 
trigemenului este prezentă la 60 de 
zile după concepţie, cu excepţia gurii, 
la nivelul căreia apare la 110 zile; 
în regiunea membrului inferior (talpa 
piciorului), aceasta apare chiar mai 
devreme (55 de zile după concepţie). 
În primele trei săptămini de viaţă 
numai teritoriul cutanat inervat de 
trigemen este capabil să declanșeze 
la stimulare răspunsuri reflexe şi abia 
după a 10—11 săptămînă asemenea 
răspunsuri se obţin și în teritoriul 
unui nerv spinal sau al regiunii pal- 
mare, pentru ca din a 14-a săptămînă 
să se obţină și în regiunea plantară (21). 

Primele potenţiale evocate someste- 
zice au putut fi evidenţiate la embrio- 
nul de 180 de zile, fapt care nu în- 
seamnă neapărat că structurile cen- 
trale sînt apte de funcţionare optimă, 


dar dovedeşte că funcţionarea siste- 
mului somestezic începe mai rapid decit 
cea a sistemelor vizual sau auditiv. 

În general, aprecierea sensibilităţii 
cutanate la sugari se lovește de difi- 
cultăţi importante, efectul neputind 
fi redat prin cuvinte, ci printr-o serie 
de reacţii locale sau generale. Cu toate 
acestea, este dovedită existența unor 
variaţii legate de tipul de recepţie 
cutanată. 

Recepţia termică se consideră dez- 
voltată la naştere, deoarece nou-năs- 
cutul reacţionează la excitanţi calzi 
sau reci prin ţipete și mişcări, alături 
de unele modificări reflexe (paloare, 
roşeaţă etc.).. 

Recepţia dureroasă este prezentă 
încă de la naștere, observindu-se la 
toţi sugarii de 2 zile, ca răspuns la 
înţeparea în regiunea nazală sau orală, 
apariția unei grimase caracteristice. 
În somn sau la prematuri timpul de 
reacţie la excitanţii dureroși este ceva 
mai crescut decît în starea de veghe 
sau la nou-născuţii la termen. 


Receptorii tactili care vin de timpu- 
riu în contact cu stimuli ai mediului 
ambiant matern sînt dezvoltați la 
naștere, nou-născutul posediînd o mare 
sensibilitate faţă de excitanţii tactili 
(8), la care răspunde uneori nu numai 
local, dar și generalizat. Reflexele de 
apărare ale aparatului ocular sînt 
mai dezvoltate la nou-născut, orice 
atingere a pleoapei, corneei, conjunc- 
tivei, genelor determinind o închidere 
rapidă a ochilor (8), uneori zona refle- 
xogenă fiind chiar mai întinsă (tegu- 
mentul frunţii, nasului). Atingerea bu- 
zelor sau a limbii declanşează o serie 
de mișcări de supt, iar spre virsta de 
1 an provoacă deschiderea gurii, nou- 
născutul posedind „un excelent apa- 
rat, care asigură un act important 
din punct de vedere biologic, actul 
suptului“ (8). 

Palmele şi plantele nou-născutului 
sînt foarte sensibile la excitaţiile tac- 
tile, chiar la embrionul de 2 luni 


ar 


în urma excitării tactile plantare pro- 
ducîndu-se iniţial o flexie plantară 
şi după 2—3 minute o flexie dorsală 
lentă. La nou-născuţi şi în primele 
luni de viaţă, ca răspuns la excitanţii 
tactili, predomină fîlexia dorsală a pi- 
ciorului (semnul Babinski) şi de abia 
către sfirșitul primilor 2 ani de viaţă 
acest răspuns este înlocuit cu flexia 
plantară (fapt ce ţine de mielinizarea 
incompletă a tractului piramidal). În 
lunile 3—7 copilul este capabil să pre- 
cizeze exact, locul excitat, inițial la 
nivelul pleoapei, apoi al nasului și 
ulterior al celorlalte regiuni ale tegu- 
mentului. 


Determinările de cronaximetrie cu- 
tanată au stabilit că spre a 3-a lună 
de viață valorile obţinute sint cores- 
punzătoare celor ale adulților nor- 
mali (8). 

Receptorii vestibulari încep să îunc- 
ţioneze precoce la făt, reacţia de re- 
dresare fiind prezentă la 80 de zile 
după concepţie (44), iar la 6 luni sa- 
culele şi canalele semicirculare avind 
dimensiuni analoge celor ale adultu- 
lui (8). Nervul vestibular începe să 
se mielinizeze mult mai devreme decit 
alţi nervi, mielinizarea debutind la fătul. 
de IV luni (8). Dezvoltarea analiza- 
torului vestibular este corelată cu nece- 
sitatea menţinerii echilibrului corpului 
fetal în mediul intrauterin legată atit de 
mișcările lui, cit și ale mamei, schim- 
bările de poziţie trimiţind permanent 
şi precoce impulsuri aferente senzitivo- 
senzoriale și apoi eferente la muscula- 
tura tonică, pentru restabilirea pozi- 
ţiei (9). Studiindu-se nistagmusul ves- 
tibular la prematuri (8), s-a constatat 
că stabilirea conexiunii nervoase între 
impulsurile aferente de la canalele 
semicirculare și cele eferente la muscu- 
latura globilor oculari apare chiar 
înainte de 7 luni, deoarece prematurii 
prezintă la rotaţie componenta lentă 
a nistagmusului. S-a putut stabili, 
de asemenea, că nu toate tipurile de 
nistagmus apar concomitent în cursul 
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dezvoltării, primul apărind cel verti- 
cal, apoi cel orizontal şi ultimul, cu 
puţin înainte de naștere, nistagmusul 
rotator — toate forme de nistagmus 
prezente la nou-născut la excitarea 
aparatului vestibular (uneori chiar nis- 
tagmus spontan, mai ales la prematuri). 
La nou-născut și în primele săptămîni 
pot fi provocate numeroase reflexe de 
postură, în care aparatul vestibular, 
proprioceptorii musculari (în special 
din muşchii cervicali), la care se adaugă 
şi vederea, joacă un rol deosebit în 
modificarea şi ajustarea tonusului mus- 
cular și menţinerea unei anumite po- 
ziţii. 

Receptorul gustativ apare la fetus 
între a III-a şi a IV-a lună, adică 
atunci cînd acesta începe să înghită 
(5) (44). La copii mugurii gustativi 
au o răspindire mult mai mare decit 
la adulţi, ocupind întreaga suprafață 
a limbii, latura inferioară a vîrtului 
ei și, probabil, buzele și mucoasa ju- 
gală (8). Copii imaturi, născuţi la 
7—8 luni, prezintă reacţii gustative 
diferite, reacţionînd la unele substanţe 
gustative printr-o mimică caracteris- 
tică, mișcări sau chiar vărsături (în 
cazul unor substanţe neplăcute). De- 
altfel, sensibilitatea sugarilor pentru 
substanţele sapide este foarte ridicată, 
fiind binecunoscută rezistența opusă 
față de orice substanță nouă şi cu 
gust necunoscut. S-au putut chiar 
stabili şi unele reflexe condiţionate 
gustative la sugari — chiar la aceeași 
substanță, dar în concentraţii diferite. 
În acelaşi timp sînt cunoscute în cli- 
nică unele tulburări ale gustului, ma- 
nifestate prin diminuarea sau chiar 
dispariţia tranzitorie a acestuia (rahi- 
tism, toxicoză gravă cu hipotrofie 
intensă) care se restabilește după vin- 
decare. 

Receptorul olfactiv, deși este pre- 
gătit pentru funcţia sa încă din peri- 
oada intrauterină, nu s-au adus încă 
dovezi care să ateste influențarea sa 
de către stimuli adecvaţi chiar din 
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această perioadă. Funcţia receptorului 
olfactiv poate fi considerată doar la 
nou-născuţi, chiar dacă sint prema- 
turi, şi se traduce prin modificări ale 
mimicii, orificiului nazal, respirației, 
pulsului, strănut și chiar mișcări ge- 
neralizate (8). La nou-născut şi sugar 
mucoasa olfactivă este mult mai în- 
tinsă, cuprinzind parțial și regiunea 
cornetului mijlociu. Probabil că mirosul 
nu joacă un rol deosebit la nou-născut 
în găsirea mamelonului şi alăptare, 
deoarece el nu reacționează la mirosul 
laptelui de mamă. 

Receptorul auditiv se dezvoltă destul 
de timpuriu, astăzi fiind stabilit faptul 
că potenţiale evocate auditive pot fi 
înregistrate la 24—36 de săptămîni (46) 
şi că nou-născuţii nu sînt surzi. S-a 
dovedit de asemenea că fătul în ulti- 
mele luni reacționează la stimuli acus- 
tici intenşi prin mișcări puternice. 
Cavitatea timpanică este lipsită la 
nou-născut de aer și lichidul amniotic 
este prezent un timp oarecare în ure- 
chea medie (8), dar transmiterea ex- 
citaţiilor se face pe cale osoasă (con- 
ducere osoasă). 

„Tresărirea“ la stimulii acustici pu- 
ternici, însoţită și de alte modificări 
— cum ar fi cele respiratorii, reflexele 
acustico-palpebrale sau cohleo-palpe- 
brale — reprezintă modalităţi reacţio- 
nale ale nou-născutului la stimuli 
puternici şi bruști. În a treia săptămînă 
apare și reacţia de rotire a capului în 
direcţia sunetului, mai întîi către su- 
netele venite lateral, apoi și către 
cele venite din spate; aproximativ 
de la această virstă se poate face și 
localizarea spaţială a sunetelor, mai 
întii a celor produse de voce şi apoi 
a celor emise de alţi excitanţi acustici. 

Receptorul optic funcţionează încă 
de timpuriu, evidenţiindu-se poten- 
ţialele evocate cerebrale la 160 de 
zile, iar rotația capului chiar la 220 de 
zile după concepţie (45). Conurile și 
bastonașele sînt formate încă de la 
naștere, iar terminarea dezvoltării re- 


tinei și a vascularizaţiei sale se reali- 
zează în a 9—10 săptămînă după 
naştere (44), omul fiind o specie cu 
vedere „precoce“. Reacţia congeneră 
la lumină (pupilară) este prezentă la 
aproape toţi nou-născuţii (8). 

Ochiul nou-născutului posedă o serie 
de reflexe de apărare (palpebrale, 
pupilare, corneo-palpebrale, palpebro- 
palpebrale etc.). Reacţia fotomotorie 
este prezentă la făt de la VI luni şi 
chiar la imaturii născuţi la 7 luni 
(deși ceva mai lentă decit la nou-năs- 
cuţii la termen). Mielinizarea nervului 
optic începe însă abia la 2—4 luni 
după naştere. 

Datorită unei convexităţi mai mari 
a corneei şi a cristalinului, globul 
ocular al nou-născutului este analog 
cu cel al presbitului, iar mecanismul 
de acomodare, care încă nu este per- 
fect, nu permite imediat după naștere 
formarea unor imagini clare pe retină, 
fapt ce se realizează abia la sfirşitul 
celei de-a doua luni de viaţă. Nou- 
născuţii (însă nu obligatoriu) nu po- 
sedă o coordonare perfectă a mișcărilor 
globilor oculari, care se realizează 
către a 2-a—a 3-a săptămînă post- 
natal (44). Capacitatea de fixare a 
obiectelor — concentrarea vizuală — 
apare la sfîrșitul primei şi începutul 
celei de-a doua luni de viaţă, iar con- 
vergenţa globilor oculari între a 2-a 
şi a 3-a săptămină după naștere (une- 
ori şi mai devreme). Reflexul de cli- 
pire (apărare) la apropierea rapidă a 
unui obiect de globii oculari apare mai 
tirziu, aproximativ la 1 1/2—2 luni post- 
natal, fiind vorba de un reflex cu o im- 
portantă componentă condiţionată (8). 

Capacitatea fibrelor nervoase peri- 
ferice de a conduce impulsuri este pre- 
zentă chiar înainte de naștere (dovadă 
fiind potenţialele evocate cerebrale), 
iar la naştere este prezentă conducerea 
chiar și în fibrele nemielinizate, dar 
cu o viteză ceva mai scăzută decit la 
adult (tabelul 1), fiind legată intim 
cu procesul de mielinizare. 


37 


TABELUL I 
VITEZA DE CONDUCERE A FIBRELOR NERVOASE 
PERIFERICE 
(DUPĂ VERLEY, 1976) 


Nerv motor (m/se€.) ah . 

1 lună 18—92 19,4 
1—3 luni 20—33 
6 luni 35—45 
6 luni—1 an | 50 și chiar peste 
teme 50 şi chiar peste 
5 ani 50—75 
Adult 47—173 (media, 

600,4) 


Între dezvoltarea funcţiilor specifice 
ale sistemului nervos central şi pro- 
cesul de mielinizare există un parale- 
lism, „o funcţie nefiind pe deplin dez- 
voltată înainte de a fi fost terminată 
maturarea substratului de care de- 
pinde acea funcţie. În procesul de 
maturare gradul mielinizării este pro- 
babil cel mai important reper“ (24). 
Mielinizarea ar parcurge o anumită 
cronologie, rolul axonului constind toc- 
mai în controlarea succesiunii etapelor 
mielinogenezei (16): 

— sinteza cheratinei şi proteolipi- 
delor, pornind de la precursori lipidici, 
proteici sau chiar aminoacizi; 

— sinteza lipidelor specifice mieli- 
nei (sfingomielină, cerebrozide, co- 
lesterol); 

— organizarea reţelei 
neurocheratină-proteolipide, 
indu-se teaca de mielină; 

— încorporarea lipidelor caracteris- 
tice la nivelul tecii de mielină (a se 
vedea „Nervul“). 

Mielinizarea nu se produce conco- 
mitent în diferitele porţiuni ale siste- 
mului nervos central, axonii care intră 
în constituţia substanţei albe subcorti- 
cale  mielizindu-se relativ precoce, 
regiunile mai noi din punct de vedere 
filogenetic — regiunile de proiecţie — 
fiind mielinizate încă din perioada 
intrauterină (fibrele cerebeloase înce- 
pîind din luna a VIl-a), iar regiunile 


structurale 
constitu- 


apărute cel mai tirziu în cursul filo- 
genezei (lobii frontali, parietali, tem- 
porali) se mielinizează începînd cu luna 
a 2-a de viaţă postnatală. 

La naștere se poate observa un 
grad avansat de mielinizare a unor 
fascicule ascendente (spino-talamic, spi- 
no-cerebelos, lemniscul medial) sau 
descendente (vestibulo-spinal, fibrele 
eferente din nucleii striaţi). La nivelul 
cortexului cerebral procesul mielini- 
zării este mai avansat la fibrele de 
proiecţie senzitive care vin din nucleul 
VPL talamic, precum și la căile vi- 
zuale şi auditive (23). 

La 3 luni procesul de mielinizare a 
fasciculelor amintite este mai avansat, 
începînd chiar mielinizarea fasciculelor 
rubro-spinale şi cortico-spinale (mai 
avansată la nivelul trunchiului cere- 
bral), precum şi a unor fibre de asociaţie 
din punte, cerebel, striat, talamus şi 
corpul calos (24). 

La 6 luni procesul de mielinizare 
este foarte avansat la nivelul măduvei 
(mai puţin fasciculul cortico-spinal) 
şi trunchiului cerebral şi avansat la 
nivelul talamusului, corpilor striaţi și 
scoarţei cerebrale (fasciculele de asocia- 
ţie, dar şi unele fibre scurte), începînd 
de asemenea mielinizarea tractului cor- 
tico-spinal şi a capsulei interne (24). 

La 9 luni mielinizarea fasciculelor 
aferente şi eferente corticale este în- 
tr-un stadiu avansat, inclusiv fibrele 
comisurale caloase (mai puţin avansată 
fiind mielinizarea fasciculelor de aso- 
ciație emisferice). 

La virsta de 1 an mielinizarea este 
aproape terminată la nivelul măduvei, 
trunchiului cerebral şi nucleilor tala- 
mici şi incipientă la nivelul fibrelor 
scurte corticale (lobii temporali şi 
frontali). 

La virsta de 2 ani mielinizarea este 
completă în măduvă, trunchiul cere- 
bral, cerebel, nucleii striaţi și talamus 
şi aproape terminată pentru fibrele 
de asociaţie corticală (26), precum și 
pentru tractul cortico-spinal. 


Din analiza procesului de mielini- 
zare se poate vedea strinsa legătură 
între funcţie și mielinizare, care apare 
cu atît mai evidentă cu cit dezvoltarea 
sistemului nervos este mai avansată 
(8), mielinizarea arătind gradul de 
maturitate morfologică a căilor şi fibre- 
lor nervoase şi condiţionind, la rîndul 
ei, dezvoltarea funcţiilor. 

În tabelul II, reprodus după Verley, 
se reflectă legătura dintre procesul de 
mielinizare a fibrelor fasciculului. ta- 
lamo-cortical şi viteza de conducere 
aferentă şi a reflexului H. 


TABBLUL II 


LEGĂTURA "DINTRE PROCESUL DE MIELINIZARE 
A FIBRELOR PASCICULULUI TALAMO-CORTICAL 
ŞI VITEZA DE CONDUCERE AFERENTĂ 
ȘI A REFLEXULUI H 
(DUPĂ VERLEY, 1976) 


Viteza 
refloxului 
H 


Conducere 
aferentă 
(m/sec.) 


Pase. tala- 
mo-cortical 
(m/sec.) 


Prematur 
1-3 săptămîni 
3 luni 


23,7 
22,8—36,7 | Potenţial 


70—80| 50—65 
10—80 50—70 


Formarea straturilor scoarţei cere- 
brale se schițează la 6—7 săptămini 
(inițial avind doar 3 straturi) şi se 
termină către sfîrşitul dezvoltării intra- 
uterine a copilului (8), la naștere exis- 
tind 6 straturi, la fel ca la adult (24). 
Diferenţa dintre scoarţa cerebrală a 
nou-născutului şi cea a adultului constă 
în caracterul şi mărimea celulelor ner- 
voase, și nu în numărul sau diferenţie- 
rea celulelor în cadrul straturilor cor- 
ticale (26). 

În general se poate spune că evolu- 
ţia ulterioară a neuronilor corticali nu 
se face prin creșterea numerică (de- 
oarece aceşti neuroni nu se mai divid), 


ci prin augmentarea dimensiunilor lor, 
modificarea raporţului nucleo-citoplas- 
matic, dezvoltarea ramificaţiilor den- 
driţice şi a sinapselor (24), procese 
care se intensifică în ultima perioadă 
a vieţii fetale și care continuă într-un 
ritm accelerat după naștere, realizin- 
du-se conexiuni sinaptice extrem de 
bogate, ce vor servi ca substrat morio- 
logic funcţiilor corticale din ce în ce 
mai complexe. 

Activitatea nervoasă a nou-născu- 
tului, cu toată această dezvoltare 
corticală, este sub dependenţa structu- 
rilor subcorticale şi abia spre luna a 
6-a controlul cortical începe să devină 
evident, în special asupra posturii şi 
spre 9 luni şi asupra motilităţii volun- 
tare, pentru ca în jurul vîrstei de 1 an 
motilitatea voluntară să atingă un 
stadiu avansat (mersul), copilul să-şi 
dezvolte limbajul şi coordonarea fină. 
La 2 ani copilul își intensifică controlul 
voluntar asupra tuturor funcţiilor (in- 
clusiv micţiunea) și se orientează mai 
bine în timp şi spaţiu (24). 

În ceea ce privește ontogeneza som- 
nului, deşi momentul exact al apari- 
ţiei este nedeterminat, se poate spune 
că după VII luni electroencefalograma 
arată unele modificări caracteristice 
stării de somn, pentru ca la naștere 
fazele de somn paradoxal să ocupe 
40%, din somnul global (32). 

La nou-născut „dominanta“ alimen- 
tară este cea mai puternică, maniies- 
tîndu-se prin aceea că în timpul suptu- 
lui este inhibată orice altă activitate, 
iar stimulii tactili uşori o intensifică 
(suptul), dacă aceasta slăbeşte. Ime- 
diat după naștere apare o altă „do- 
minantă“ în urma modificărilor de 
poziție sau legănării nou-născutului. 
Într-adevăr, în aceste condiţii se pro- 
duce excitarea canalelor semicirculare, 
care produce suprimarea ţipătului și a 
mișcărilor generale (8). După a doua 
săptămînă de viaţă se dezvoltă „domi- 
nanta“ acustică şi mult mai tirziu, 
cea optică. 


Începînd cu prima lună se stabilesc 
primele reflexe condiţionate naturale 
(alimentar, în primul rînd) şi începînd 
cu a 2-a—a 3-a lună începe elaborarea 
celorlalte reflexe (vestibulare,  pro- 
prioceptive, tactile, olfactive) şi tot 
din această perioadă se pot elabora 
şi experimental diferite reflexe condi- 
ționate (8). 

Din a II-a lună a vieţii intrauterine, 
începe dezvoltarea musculaturii trun- 
chiului şi membrelor. Activitatea con- 
tractilă a acestor mușchi poate fi de- 
clanșată prin stimuli mecanici, elec- 
trici sau chimici, chiar înainte de a 
intra în funcţiune mecanismele ner- 
voase. La nou-născut, în perioada de 
veghe, activitatea musculară poate fi 
provocată de stimuli bruşti, dar miș- 
cările sînt imprecise şi generalizate, 
la 3 luni devin mai puţin generalizate, 
dar o oarecare dismetrie se menţine 
chiar şi la 6 luni. În ceea ce privește 
postura, nou-născutul prezintă o hi- 
pertonie cu interesare predominantă a 
musculaturii flexoare, care diminuă 
la membrele superioare la 3 luni, iar 
după 6 luni începe să se exercite con- 
trolul cortical şi asupra posturii. 

La nou-născut se pot evidenția la 
naştere o serie de reflexe tranzitorii, 
cum ar fi: 


— reflexul Moro, care constă în- 
tr-un răspuns generalizat la un sti- 
mul brusc (zgomot, percuție etc.), 
se manifestă prin mișcări de abducţie 
şi extensie la nivelul segmentelor 
proximale ale trunchiului, extinde- 
rea și răsfirarea degetelor membrelor, 
urmate de flexia și abducţia extremi- 
tăţilor. Începînd cu luna a 3-a răs- 
punsul poate fi incomplet, pentru a 
dispărea total la 5—6 luni. Absen- 
ţa unilaterală a acestui reflex suge- 
rează o paralizie obstetricală a plexu- 
lui brahial (mai frecvent la C;—C4) 
sau fracturi ale claviculei, iar absenţa 
bilaterală poate fi consecinţa unei le- 
ziuni cerebrale prin traumatism obste- 
trical, după cum persistența reflexu- 


lui peste 6 luni sugerează o suferință 
cerebrală cronică difuză; 

— reflexul de supt (atingerea uşoa- 
ră a buzelor sau feţei în apropierea 
orificiului bucal este urmată de des- 
chiderea gurii şi mişcări ritmice de 
supt), este intens pină la aproximativ 
7 luni, după care începe să. diminue, 
pentru a dispărea spre virsta de 1 
an. Reflexul de fixare pentru supt 
constă în deschiderea gurii şi întoar- 
cerea bărbiei spre stimul, atunci cînd se 
ating ușor tegumentele feţei copilului. 

Absența reflexului de supt la naș- 
tere sau insuficiența de dezvoltare a 
acestuia sugerează frecvent o sufe- 
rinţă a trunchiului cerebral consecu- 
tivă traumatismului sau hipoxiei de 
la naștere, iar persistenţa sa peste 1 an 
poate traduce o disfuncţie cerebrală; 

— reflexul de apucare forţată („grasp 
reflez“ ) constă într-o apucare intensă 
cu degetele şi mina de un obiect sau 
de degetele examinatorului, atunci 
cînd se stimulează suprafaţa volară a 
miinii. Dacă obiectul este luat din 
mînă, se observă urmărirea acestuia de 
către mîna copilului („reacţia de mag- 
net“). Retlexul este puternic la naş- 
tere şi începe să diminue sau chiar 
dispare spre 3—4 luni, cînd este în- 
locuit de mişcarea de apucare forţată, 
declanşată de stimuli exteroceptivi 
(inclusiv vizuali). Absența reflexului la 
naştere poate indica o leziune trauma- 
tică a plexului brabhial (unilateral) sau 
o suferință cerebrală difuză și gravă 
(bilateral), iar persistenţa sa după 5—6 
luni semnifică o insuficientă dezvol- 
tare a scoarței, mai ales frontale 
premotorii (aria 6). Reapariţia bila- 
terală a reflexului după dispariția sa 


normală denotă „eliberarea unor me- 
canisme tonigene cerebrale ce se pot 
întilni în hidrocefalie, leziuni ale nucle- 
ilor striați, torsiuni ale trunchiului 
cerebral“ (24); 

-— reflexul de apucare a piciorului, 
în care stimularea suprafeţei plantare 
a degetelor produce un răspuns si- 
milar cu cel de apucare a miinii, dis- 
pare odată cu începutul mersului; 

— reflexele tonice cerebrale și labi- 
rintice, în care modificările de pozi- 
ţie ale capului faţă de trunchi deter- 
mină variaţii de tonus sau chiar miș- 
cări ale membrelor nou-născutului, 
dispar spre 3—6 luni, iar persistența 
lor peste această virstă sugerează o 
leziune cerebrală; 

— reflexul de sprijin (aptitudine 
statică), constind în ilexia membrului 
inferior, urmată de extensie cu aşe- 
zarea pe planul mesei atunci cind nou- 
născutul este suspendat în poziţie în 
unghi ascuţit, astfel încît să atingă 
marginea mesei cu fața dorsală a pi- 
ciorului, este prezent numai în pri- 
mele 2 luni, iar persistența sa peste 
această vîrstă denotă prezența unor 
leziuni ale ariilor sau căilor senzi- 
tivo-motorii; 

—reflexul de pășire, constind în 
mișcări alternante de mers la atin- 
gerea mesei atunci cînd copilul este 
suspendat de axile, este prezent între 
2—6 luni și dispare spre luna a 7-a; 

— reflexul Landau — o combina- 
ţie de reflexe otolitice şi cervicale, con- 
stind în modificări ale tonusului mem- 
brelor și musculaturii coloanei ver= 
tebrale cervicale la modificările de po- 
ziţie ale capului — este complet dezvol- 
tat începînd cu al doilea an de viaţă. 


Fiziopatologia perioadei de apariţie și dezvoltare 


a funcţiilor nervoase 


Dezvoltarea și funcţionarea optimă 
a sistemului nervos depind de mesajul 
genetic înscris în cromozomi, mode- 
lat permanent sub influenţa puter- 
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nică a mediului ambiant, care, prin 
unele condiţii nefavorabile, poate îm- 
piedica sau tulbura dezvoltarea ner- 
voasă, cu atit mai grav, cu cit acţiu- 


nea nefastă intervine mai precoce în 
perioadele de mare „vulnerabilitate“. 
Se cunoaște că dezvoltarea sistemului 
nervos central necesită un metabolism 
normal şi orice anomalie de origine 
endogenă sau exogenă împiedică sau 
tulbură desfăşurarea secvenţială a dez- 
voltării şi maturizării nervoase, deter- 
minînd în final unele stări patologice 
grave sau chiar incompatibile cu viaţa. 
Perioada embrionară (0—III luni de 
viaţă intrauterină), în care se dife- 
rențiază țesuturile, poate fi influen- 
țată de o serie de agresiuni exerci- 
tate asupra organismului matern de 
factori fizici (iradieri), chimici (in- 
clusiv medicamentoși), infecţioşi (ru- 
beola, hepatita epidemică, toxoplas- 
moza, gripa etc.), boli cașectizante (dia- 
bet, malarie etc.), traumatisme, ca- 
renţe vitaminice etc., care pot pro- 
voca fătului o serie de malformații so- 
matice și/sau cerebrale sau grade va- 
riate de deficit mintal (1/5 din ence- 
falopatiile infantile au drept cauză 
acţiunea diverșilor factori prenatali). 
Perioada fetală (IV—IX luni de 
viaţă intrauterină), în care țesuturile 
şi organele s-au diferențiat (organo- 
geneza) şi sînt în plină creștere, poate 
fi de asemenea iniluenţată de factori 
toxici (săruri ale metalelor grele), 
infecțioși (lues, toxoplasmoză etc.), 
traumatici, psihici, carenţiali etc., care 
pot determina leziuni difuze cere- 
brale (atrofie, scleroză sau chiar ne- 
croză cerebrală), hidrocefalie și în- 
tirziere mintală. Perioada fetală, la 
rindul ei, poate fi diferențiată într-o 
perioadă timpurie (pină la a 25-a 
săptămînă de viaţă intrauterină) — 
caracterizată prin formarea tubului 
neural, care se diferenţiază şi generează 
măduva, trunchiul cerebral şi scoarța 
cerebrală, astfel că la sfîrşitul celor 
III luni se poate recunoaşte aspectul 
exterior al creierului (care în această 
fază reprezintă 25% din greutatea to- 
tală corporală), precum și prin conti- 
nuarea multiplicării neuronilor (con- 


Li 


stituindu-se un stoc de mai multe mi- 
liarde) — şi o perioadă mai tardivă 
(de la a 25-a săptămînă de viaţă in- 
trauterină pină la naștere) — carac- 
terizată prin multiplicarea celulelor 
gliale și a neuronilor mici (microneu- 
ronilor), dezvoltarea prelungirilor ne- 
uronale (dendrite şi axoni) și a sinap- 
selor neuronale. 

Perioada perinatală (perioada naș- 
terii), în care sistemul nervos central 
se află în plină dezvoltare, poate fi 
tulburată de factori traumatici (0b- 
stetricali),. hipoxici, metabolici (icter 
nuclear) etc., care pot determina he- 
moragii, infarcte sau edeme cerebrale, 
scleroză cerebrală, porencefalie şi în- 
tirziere mintală. 

Perioada postnatală (0—3 ani de 
viață extrauterină), în care sistemul 
nervos central este în plină dezvol- 
tare și maturizare — pină la 6 luni 
continuîndu-se dezvoltarea celulelor 
gliale (astrocitelor) și a sinapselor şi 
începind mielinizarea, astfel că pînă 
la 8 luni arborele dendritic este aproa- 
pe complet format — poate îi tulbu- 
rată de factori infecţioşi, traumatici, 
carențiali, toxici etc., ce pot deter- 
mina leziuni cerebrale difuze, hemora- 
gii, edem, necroze cerebrale și întir- 
ziere mintală. 

O serie de afecţiuni ereditare (ano- 
malii cromozomiale și genice) se mani- 
festă imediat în perioadele peri- sau 
postnatală, fiind caracterizate, pe lingă 
alte simptoame, printr-un deficit min- 
tal (întirziere mintală) de grade diferite. 


Anomalii numerice 
şi structurale cromozomiale 


S-au descris anomalii ale majori- 
tăţii cromozomilor, atît ale celor auto- 
somi, cît şi ale gonozomilor, unele 
dintre ele determinind alterări ale 
dezvoltării atît de grave încît de- 
clanșază expulsia oului din uter prin 
avort spontan, altele permiţind supra- 
vieţuirea un timp mai mult sau mai 
puţin îndelungat, însă cu diverse ano- 


malii somatice şi cu o simptomatolo- 
gie complexă, în cadrul căreia manifes- 
tările neuro-psihice dețin un rol de- 
osebit (14). 

Importanța medicală a bolilor cro- 
mozomiale umane rezultă şi din da- 
tele statistice, care arată că în ansam- 
blu aceste boli afectează aproximativ 
1%, din totalul nou-născuţilor vii. 
De aceea, diagnosticul prenatal al 
anomaliilor cromozomiale — ca dealt- 
fel şi cel al erorilor înnăscute de me- 
tabolism — tinde să devină un auxi- 
liar preţios în tratamentul profilac- 
tic al acestor grave afecţiuni. Prin 
utilizarea metodelor actuale de diag- 
nostic (amniocenteza transabdomina- 
lă, cultura de celule din lichidul amni- 
otic, examenele citologice la micros- 
copul cu fluorescenţă etc.), depășin- 
du-se nivelul unei probabilității sta- 
tistice, se poate ajunge la un diag- 
nostic de certitudine, care impune apli- 
carea din timp a măsurilor adecvate. 

În tabelul III sint prezentate sumar 
manifestările clinice, somatice şi neu- 
ro-psihice ale principalelor anomalii 
numerice și structurale cromozomiale 
(tabelul III). 


Enzimopatii genetice 


Introducerea noţiunii de „eroare în- 
născută de metabolism“ („inborn er- 
rors of metabolism“) de către Sir Ar- 
chibald Garrod (1906) a fost urmată 
de o serie de cercetări, favorizate de 
progresele recente ale biochimiei mo- 
leculare, care au permis recunoaşterea 
şi izolarea a peste 200 de entităţi cli- 
nice, care au la bază defecte enzima- 
tice înnăscute datorate alterării ge- 
nei care controlează structura și rata 
sintezei unei (unor) anumite enzime. 
Deşi frecvenţa fiecăreia dintre aceste 
boli este redusă, totuși, considerate 
împreună, ele constituie cauza a aproxi- 
mativ 1/3 din bolile observate în peri- 
oada de nou-născut (27), astfel că cei 
mai mulţi pediatri, mai curind sau 


mai tîrziu, sînt confruntaţi în activi- 
tatea lor cu acest tip de afecţiuni. 

Cele mai multe boli aparţinind aces- 
tui grup etiopatogenic sint datorate 
unui „defect“ genetic care se trans- 
mite ereditar, după o modalitate re- 
cesivă sau dominantă (autosomală, 
rar legată de sex). Defectul genetic 
determină sinteza defectuoasă (can- 
titativ sau numai calitativ) a unei en- 
zime, care, la rîndul său, produce tul- 
burări ale metabolismului general prin 
acumularea unor metaboliți în exces, 
afectind și sistemul nervos central și 
generînd simptome psiho-neurologice 
(întirziere mintală şi psiho-motorie, 
malformații, convulsii etc.). 

Diagnosticul de „eroare înnăscută 
de metabolism“ se poate stabili pe 
baza unuia sau mai multora din ur- 
mătoarele criterii: evidenţierea defec- 
tului genetic sau a deficienței enzima- 
tice, prezenţa unor metaboliți anor- 
mali, date genetice anamnestice și 
simptomatologia clinică. 

Este foarte important ca diagnosti- 
cul acestor afecţiuni să fie stabilit cit 
mai precoce, din mai multe motive. 
În primul rind, pentru că în anumite 
cazuri este posibilă prevenirea insta- 
lării leziunilor cerebrale printr-un tra- 
tament dietetic instituit în perioada 
neonatală sau în copilărie — metodă 
care şi-a dovedit eficiența în galacto- 
zemie şi fenilcetonurie şi a dat rezul- 
tate promițătoare în argininsuccinu- 
pie, leucinoză, tirozinemie. În alte ca- 
zuri, se pot institui măsuri profilactice 
prin acordarea unui sfat genetic adec- 
vat cuplurilor care își doresc copii. 

Deoarece descrierea fiecăreia dintre 
afecțiunile aparţinind grupului ero- 
rilor înnăscute de metabolism ar de- 
păși cadrul şi scopul acestei lucrări, 
prezentăm sub formă de tabele (IV, 
V, VI, VII, VIII) doar cele mai im- 
portante  enzimopatii genetice, prin 
frecvenţa și gravitatea lor şi, mai ales, 
prin repercusiunile pe care le exercită 
asupra sistemului nervos central. 
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TABELUL III 
ANOMALII NUMERICE ȘI CALITATIVE ALE CROMOZOMILOR 


Î<—————————————————————————————————————————————————— 


i 
Cromozomul pn rara Simptome clinice caracteristice 


———————————————————————— 


A. Anomali ale cromozomilor autosomali 


Trisomia totală, Nu este legată de nici un sindrom clinic 
precis, fiind în cele mai multe cazuri letală 
(observată în avorturile spontane precoce) 


Cromozomul 1 Malformaţii grave terminate cu deces în 


Trisomia parţială primele zile de viaţă 


Subponderabilitate la naştere, întîrzierea 
Cromozum „în inel“ creșterii în greutate şi înălțime, întîrziere 
mintală moderată 


rit i Incompatibilă cu viaţa, (observată în avor- 
Trisomia totală turi spontane foarte precoce) 
Cromozomul 2 


Maliormaţii grave diverse ce determină 


Trisomia parţială moartea, foarte precoce 


Dismorfie cranio-facială (microcefalie cu 
brahicefalie, fante palpebrale orizontale, 
hipertelorism, epicantus etc.), malformații 
Trisomia parțială diverse (comunicaţie interatrială, inter- 
ventriculară, persistenţa canalului arterial, 
atrezie colică, esofagiană etc.) şi în 3 zile — 
Cromozomul 3 4 luni evoluţie spre exitus 


Maliormaţii variate craniene, oculare (glau- 

: şocată com congenital, opacitate corneană), ale 

map pen de “duplicaţie membrelor (palme scurte, clinodactilie, 

ţ coza valga) şi ale viscerelor (în special 
cardiace şi digestive) 


Dismortie cranio-facială (microcefalia, este 
un semn constant și foarte pronunţat), 
encefalopatie intensă, hipotrofie severă, 
maltormaţii diverse care determină şi 
prognosticul bolii (unele cazuri ajungînd 
pînă la 20 de ani) 


Monosomia 


Deficit mintal, hipotrofie staturo-ponde- 

: - rală, aspect particular al urechilor şi 

Cromozomul 4 Monosomia parțială nasului, malformații viscerale şi ale mem- 
brelor 


Modificări craniene (în principal aplazia 
oaselor nazale, ceea ce determină aspectul 
de „nas de boxeur“), ale trunchiului și 

'Trisomia, totală membrelor, întirziere mintală şi malfor- 
maţii diverse; prognostic vital relativ 
sever, bolnavii decedînd în copilărie (frec- 
vent prin pneumopatii) 


TABELUL III 
4 (oontinuare) 


Anamoli 
Cromozomul ar rr ie Simptome clinice caracteristice 


Dismorfie cranio-facială (absenţa șeii na- 
zale, gură „în cioc de găină“ etc.), crip- 
torhidie, întârziere mintală intensă, mal- 
formaţii variate care determină moartea 
timpurie (în 1/4 din cazuri în primul an 
de viaţă) 


Nou-născutul emite un țipăt caracteristic 
(peri du chat“) ce evocă mieunatul pisicii 
(cauză maltormația laringelui), căruia, i se 
mai adaugă microcefalie, hipsrtelorism, 
întârziere mintală, dermatogliie anormale 
şi hipotrofie. La copilul mai mare: man- 
dibula mică, malformații diferite (cere- 
brale, cardiace, renale, abdominale, sche- 
letice etc.), întirziere mintală, letalitate 
crescută, bolnavii atingînd virsta adultă 
doar cînd sînt absente leziunile viscerale 
grave 


Cromozomul 5 Deleţia parţială a bra- 


ţului scurt (monosomia 5p) 


PN IN NR RR d II 


Dismorfie  cranio-facială  (hipertelorism, 
mandibulă lărgită, fante palpebrale ori- 
zontale etc.), întirziere mintală, durata 
de viaţă variabilă 


'Trisomia 


Dismorfie cranio-facială (blefaroptoză sau 
plefarotimoză, nas bombat etc.), evoluţie 
rapidă cu deces de obicei în primul an de 
viaţă 


'Trisomia parţială 


Cromozomul 6 
întârziere psiho-motorie importantă, micro- 
cefalie, lărgirea bazei nasului, epicantus 
bilateral şi implantarea, joasă a urechilor. 


ID DPN E N e aa nai 


Cromozom „în inel“ 


Dismorfie cranio-facială (deformări crani- 
ene, fante palpebrale orizontale şi îngustate, 
hipertelorism, epicantus, strabism, colo- 
bomă etc.), malformații variate, întîr- 
ziere mintală foarte severă, evoluţie în 
majoritatea, cazurilor mortală, în citeva 
zile după naştere 


oma piu uci uiPăO BIO tz oi ot dei ti i i 


Cromozomul 7 Trisomia parţială a bra- 
ului lung 


Dismorfie cranio-facială (macrocefalie, fante 
palpebrale alungite şi lărgite, nasul mare 
şi încovoiat, microretrognaţie, urechi mari 
şi implantate jos, buza inferioară mărită 
şi eversată), deficit intelectual (mai pro- 
nunţat în trisomia parțială), convulsii şi 
reducerea duratei de viață 


Trisomia totală sau par- 
Cromozomul 8 ţială 


TABELUL III 


(oontinuare) 
RD ai dia aaa i CR 
Cromozomul a Simptome clinice caraeteristice 


Dismorfie cranio-facială (brahicefalie, nas 
gros şi voluminos, mai ales spre extremi- 
cu ad le tatea sa, ochii mici și înfundaţi în orbite, 
Trisomia totală buza superioară mai scurtă etc.), mal- 
formaţii variate, întirziere mintală con- 
stantă, dar de intensitate variabilă, prog- 

nostic vital bun 


Dismorfie cranio-facială (microcefalie, frun- 
Trisomia parţială te bombată, orbite profunde, microretrog- 
nație etc.), hipotrofie staturală, modificări 
ale degetelor, întîrziere mintală severă 


Cromozomul 9 Numărul mic de cazuri nu permite siste- 


'Tetrasomi matizarea unui tablou clinic caracteristic 
pi (hidrocefalie, malformații cardiace, renale, 
osteoarticulare etc.) 


a Trigonocefalie, fante palpebrale oblice în 
Monosomia afară şi în jos, buza superioară lungă, 
hipertonie, întîrziere mintală 


Simptome asemănătoare monosomiei; în 
plus, întârziere mintală mult mai intensă, 

Cromozom „în inel“ epicantus, exoftalmie (ușoară), sprincene 
foarte arcuate, gît scurt şi modificări ale 
degetelor 


Dismorfie cranio-facială (frunte înaltă și 
bombată, fante palpebrale îngustate şi 
oblice în jos şi în afară, nasul scurt, bombat 
şi adesea cu rădăcina hipotrofică etc.), 
Trisomia parţială hiperlaxitate lizamentară caracteristică, 
C ul 10 encefalopatie (de obicei severă) şi maltor- 
FOT0z0m maţii viscerale care determină prognosticul 
Pee nu se depășește virsta de 
1 an 


: : Numărul mic de cazuri nu permite con- 
Monosomia „parţială turarea unui tablou clinic caracteristic 


Dismorfie cranio-facială (microcefalie cu 
brahicefalie, frunte aplatizată, craniu asi- 
metric, fante palpebrale orizontale sau 
oblice, hipertelorism, nas lărgit şi cu nari- 
nele foarte largi, microretrognaţie ma 
rr atitudine caracteristică a membrelor în 
Cromozomul 11 Trisomia. totală flexie și pronaţia antebraţelor pe braţ, 
întîrziere mintală considerabilă, evoluţie 
mortală (de obicei pînă la vîrsta de 1 an); 
copiii care supraviețuiesc peste această 
vîrstă prezintă, în plus, și hipotrotie sta- 
turo-ponderală 


TABELUL 11 
(oontinuare) 


a ——— 


Cromozomul 


PE tanc Simptome clinice caracteristice 


Cromozomul 12 


Cromozomul 13 


Cromozomul 14 


Cromozomul 15 


Cromozomul 16 


Dismorfie cranio—facială (trigonocefalie 
— semn caracteristic etc.), întîrzicre în 
dezvoltarea staturo-ponderală, maltorma- 
ţii viscerale ce determină și evoluţia bolii 


Monosomia parțială 


Dismortfie cranio-facială (turicefalie carac- 
teristică, fruntea înaltă şi bombată, ma- 
sivul facial inferior proiectat anterior, nas 
'Trisomia totală scurt și plat cu rădăcina largă, epicantus 
etc.), encefalopatie severă, malformații 
diverse — evoluţie variabilă (în 83 cazuri 
moartea, a survenit pînă la 3 ani) 


Microcefalie, frunte îngustă, nas ascuţit, 
rara, pa evoluţie variabilă (un caz 

Monosomia parţială mortal în copilărie, un caz a atins virsta 
de 35 de ani şi a prezentat o întârziere 
mintală severă) 


Dismoriie cranio-facială (craniul mic şi 
deformat, suturi largi, ulceraţie subcutană, 
circumscrisă în regiunea vertexului, micro- 
oftalmie, „gură de lup“, nas larg şi turtit 


PRR E etc.), modificări ale membrelor (hexa- 
Siza VOtIE dun par dactilie), malformații variate (cerebrale, 
(Sindromul Patau) oculare, cardiace, renale, ra hai san- 

guine etc.), întîrziere mintală (greu de 


apreciat „din cauza evoluţiei rapide a bolii 
spre exitus), crize convulsive, modificări 
electroencefalografice asemănătoare hipoa- 
ritmiei, dermatoglife modificate 


Aspect de „profil grec“, incisivii asemănă- 
Monosomia parţială tori „dinţilor de iepure“, retinoblastom și 
malformații variate 


Puțin conturată, din cauza numărului mic 
de cazuri (nas proeminent, cu rădăcina 
Trisomia proximală lărgită, hipertelorism, buza superioară 
mai lungă, „arcul lui Cupidon“ accentuat, 
debilitate mintală, evoluţie mai favorabilă 


Dismorfie cranio-facială (microcefalie, po- 
meţi înalţi, exageraţi, orbite profunde etc.), 

Trisomia proximală întîrziere mintală intensă, tulburări de 
tonus, adesea convulsii, evoluţie mai fa- 
vorabilă (prognostic vital bun) 


Microcefalie, întîrziere mintală,  hiper- 


Cromozom, pin. inel“ laxitate ligamentară, tulburări de tonus 


Patologie neprecizată, deoarece este cauza 
Trisomia, totală, importantă a producerii avorturilor spon- 
tane 


TABELUL III 


(continuare) 
Cromozomul AIE Simptome clinice caracterisfice 
RED n n RN Rd dare e E O iei iri ECE ARICI RN O RR IRITATII dica Me 
Cromozomul 17 — Patologie neprecizată 
Pa pe o PRRRNERRIL Pai So e eee e 
Dismortfie cranio-facială (dolicocefalie sau 
microcefalie, occiput proeminent,  epi- 
RE de cantus, urechi mari şi basculate anterior 
Trisomia totală sau par- ete.), malformații viscerale (gastrointesti- 


ţială nale, renale, cardiace etc.), ale membrelor 
(Sindromul Edwards) (picior „în piolet“), pla a ete, hipotro- 
fie importantă, moarte precoce (rare supra- 


vieţuiri pînă la 15—19 ani) 


PN 7 NN N N N 


Cromozomul 18 Talie mică, faţă rotundă, urechi largi şi 
decolate, gură largă, anomalii dentare şi 
ale membrelor, malformații variate (dar 

Monosomia totală nu frecvente), evoluţie normală, cu excep- 
ţia cazurilor ce prezintă anomalii care 
reduce durata vieţii (se cunosc cazuri care 
au supravieţuit pină la 60 de ani) 


Pa AN NE N 


Monosomia parţială şi Rare şi fără semne fenotipice caracteristice 
cromozomul „în inel“ 


D000 Da N 0 IRI NN ON NN a ZEI a RI 


Dismorfie cranio-facială (microcefalie, nas 

d j mic, urechi mari şi decolate etc.), modificări 

Cromozomul 19 Trisomia 1 ale membrelor, convulsii şi malformații 

variate care determină evoluţia rapidă 
spre moarte (6 luni — 2 ani) 


ci nai 


Patologie săracă, fiind descrise pînă în 
1977 doar două cazuri (strabism, epican- 
tus, nas scurt, filtru lung, micrognatie, 
hipoplazia maxilarului, întârziere mintală) 


Cromozomul 20 că 


pi pietii a SAE A Ei eee E e a oa E ANRC 


Dismorfie cranio-facială (brahicefalie, cu 
microcetalie, aspect „mongoloid“ al feţei 
cu hipertelorism, ochii oblici, nas apla- 
tizat, ceată plată etc.), deficit mintal sever, 
linie simiană palmară, sa pag pareri 
: : maţii digestive, sensibilitate la infecţii, 
hc mia totală sau par- ia [aa aa Spaniei sau im pâoe 
: cere (25—30%, din bolnavi mor în prim 
(Sindromul Down) an; 50%, înainte de 5 ani; 8% după 40 de 
ani; 2,6% după 50 de ani; durata medie de 
supravieţuire fiind de 16,2 ani); letalitate 
de 5—6 ori mai mare decît la restul popu- 
laţiei 


Cromozomul 21 


10949 0 a a CD Aa 


Dismorfie eranio-facială mai discretă, în- 
tirziere mintală importantă, evoluţie va- 
riabilă (un singur caz a atins virsta de 54 
de ani) 


Monosomia proximală 


ne a e 


TABELUL II 


(continuare) 
———————————— 
Cromozomul ie Simptome clinice caracteristice 


—————————————————————————— 


Hipotrofie staturo-ponderală, micrognatie, 
filtru lung şi profund, urechi mari şi rotate 
oii: puternic, tuberculi sau sinusuri preauri- 
Trisomia totală culare, întârziere mintală severă, evoluţie 
variabilă (cel mai în virstă bolnav avea, 

în 1977, 12 ani) i 


Cromozomul 22 
popese Dismorfie  cranio-facială (craniu mic, 


fante palpebrale orizontale, sprincene im- 
plantate jos, nas globulos etc.), malfor- 

Cromozom „în inel“ maţii variate, deficit imunitar, întârziere 
mintală marcată, hipotonie, evoluţie varia- 
bilă (nici un caz nu a decedat pînă în 1977, 
cel mai în vîrstă avind 14 ani) 


n n i e 


B. Anomalii ale cromozomilor sezuali (gonozomi ) 


Talie mică, în medie 1,40 m (nanism), 
disgenezie gonadică (impuberism, agenezie 
ovariană), malformații somatice și vis- 
cerale variate (vasculare, scheletice, renale 


= etc.), ale organelor de simţ, întârziere 
Prampsonul. Monosomia totală sau par- mintală iei i şi mai puţin frecventă 
pie azi aa 0 ă (1—8%, din cazuri), cu evoluţie variabilă 
(Sindrom ner) (adesea, moarte în perioada neonatală, 
alteori o durată de supraviețuire normală); 
sindromul Noonan tinde să denumească 
preferenţial pe cel de „sindrom Turner la 
bărbat“ sau „pseudo-Turner feminin“ 
Cromozomii  supranume- Majoritatea cazurilor sînt normale feno- 
| rari 47 XXX (,„Sindro- tipic, unele prezentind amenoree secun- 
| mul de supertemelă“) dară, menopauză precoce 


Dismorfie cranio-facială (asemănătoare cu 
48 XXXX trisomia 21), întirziere mintală uşoară 
la 1/6 din cazuri 


Dismorfie cranio-facială, malformații car- 


| 49 XXXXX diace, întîrziere mintală variabilă etc. 
e - DRE AR ARN Cd Da 

| Statură înaltă, agresivitate, ginecomastie, 
| Cromozom supranumerar: atrofie testiculară, oligotrenie (în 10— 
| P984 £ 12% din cazuri) care se amplifică pe 
| (Sindromul Klinefelter) măsura dezvoltării, pilozitate de tip 
| Cromozomul Y feminin, creşterea FSH 

| pe uree tea a i ata ae a a aia a aa 
| 

| Cromozomi  supranume- : ii 77 Re 
| rari XXXYY, XXXXY, o alea act dezvoltare hiper 
| XXYY ete > 


TABELUL !V 


TULBURĂRI GENETICE ALE METABOLISMULUI AMINOACIZILOR CU SIMPTOMATOLOGIE NEURO-PSIHICĂ 


Boala 


Fenilceto- 
nuria 


Leucinoza 
(„boala uri- 
nilor cu mi- 
ros de sirop 
de arțar“) 


Argininsuc- 
cinuria, 


Citrulinuria 


Hiperamo- 
niemia, 


—tip 1 
—tip II 


Histidinemia, 


Defectul enzimatice 


Fenilalaninhidro- 
xila za (factorul 1) 


Decarboxilarea oxi- 
dativă a cetoaci- 
zilor cu catenă ra- 
mificată  (a-ceto- 
aciddecarboxilază 
tiaminodependentă, 
reductaztransaci- 
laza acidului lipoic 
și  lipoamidoxido- 
reductaza 


Argininsuccinaza 


Argininsuccinat sin- 
tetaza 


Carbamilfosfatsin- 
tetaza 
Ornitincarbamil- 
transteraza 


Histidaza 


Simptome clinice 
caracteristice asociate 
întîrzierii mintale 


Convulsii, eczeme, mi- 
ros caracteristic; pig- 
mentare insuficientă 


Rigiditate  decerebra- 
tă, convulsii, hipogli- 
cemie, miros de sirop 
de arțar al corpului şi 


Convulsii, friabilita- 
tea părului  (frâcor- 
rhezis  nodosa), a 
unghiilor.  Ataxie 


Simptome metabolice 
majore 


Creşterea fenilalaninei 
serice și urinare 
Creşterea fenilpiruva- 
tului, acidului O-hi- 
droxifenilacetic 
itierozigoiii au tul- 
burată toleranța la 
fenilalanină 


Creşterea urinară și 
serică a  cetoacizilor 
cu catenă ramificată 
(leucină, valină, izo- 
leucină 

Leucocitele  heterozi- 
sojilog au o capacitate 
redusă de a oxida ceto- 
acizii cu catenă rami- 
ficată, 


Creşterea în urină, 
sînge și LCR a acidu- 
lui argininsuccinic 
(identificare cromato- 
grafică) 


Vărsături intense sub | Creşterea citrulinei în 


formă de crize 


Vărsături, agitaţie, a- 
taxie, stări comatoase 
intermitente, convulsii 


Tulburări de vorbire, 
anomalii EEG 


sînge, urină și LCR; 
creşterea NH, sanguin 
după un prinz bogat 
în proteine (identiti- 
care cromatografică,) 


Creşterea NH, 
guin şi în LOR 


san- 


Amoniemie, creşterea 
NH; în LCR 


Creşterea histidinei se- 
rice; creșterea acizilor 
imidazolpiruvic, lactic 
şi acetic în urină; hete- 
rozigoţii au redusă ex- 
creţia, acidului formi- 
minglutamic după în- 
cărcarea cu histidină 
(identificare cromato- 
grafică) 


Transmitere 
genetică 


Autosomal 
Tecesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


TABELUL IV 


(continuare) 
Boala Detfeetul enzimatice a-i e mai fă Pimplo)ee, patati cz cca 
întîrzierii mintale genetică 
Homocisti- | Cistationsintetaza | Ectopie a cristalinu- | Creșterea metioninei în Autosomal 
nuria, lui, tromboze vascu- | plasmă; creşterea în | recesivă 
lare, plasmă şi urină a ho- 
Detormări  scheletice | mocistinei (testul cu 
Roşeaţă exprimată a | nitroprusiat pozitiv) 
obrajilor 
Păr rar şi friabil 
Convulsii 
Cistationi- Cistationinaza Malformaţii  congeni- | Creşterea cistationi- | Autosomal 
nuria tale diferite nei în urină și LOR | recesivă 
(identificare cromato- 
grafică) 
Hiperglici- Glicocoloxidaza Vărsături, convulsii, | Creşterea glicemiei; ce- Autosomal 
nemia leucopenie,  trombo- | toză severă după in- | recesivă 
citopenie, semne extra- | gestia de proteine 
piramidale instalate (identificare cromato- 
progresiv grafică) 
Hiperglicine- | Propionil-CoA-car- | Vărsături, somnolen- Creşterea glicemiei Autosomal 
mia cu aci- | boxilaza ţă, convulsii,  hiper- recesivă 
doză tonie 
Hiperproli- | Tip  A-Prolinoxi- | Hipoplazie renală, sur- | Creşterea în plasmă și | Autosomal 
nemia daza ditate, convulsii, ano- | urină a prolinei şi recesivă 
Tip B-Prolin-B-car- | malii EEG hidroxiprolinei (iden- 
boxilatdehidroge- tificare  cromatogra- 
naza fică) 
Boala Pirolaza sau/şi tran-| Dermatoză  fotosen- | Creşterea eliminărilor | Autosomal 
Hartnup sportul  aminoaci-| sibilă (exantem solzos) | de aminoacizi şi com- | recesivă 
zilor neutri Ataxie cerebeloasă, di- | puși indolici; transpor- 
plopie, mișcări  co-| tul intestinal al trip- 
reoatetozice tofanului tulburat; 
scăderea acidului ni- 
cotinic (identificare 
cromatografică) 
Intoleranţa | l-lizindehidroge- Stări comatoase inter- | Hiperamoniemie; creş- Autosomal 
congenitală | naza mitente, Spasticitate | terea în plasmă a lizi- | recesivă 
pentru lizină piramidală nei şi argininei; creş- 
Episoade de vărsături, | terea NE sanguin 
convulsii, comă, Mo- | (identificare cromato- 
diticări EEG grafică) 
Hiperlizine- | Cetoglutaratlizin- Hipotonie, laxitate li- | Scăderea saharopinei, | Autosomal 
mia, e-reductaza  (sa- | gamentară, uşoară a- | şi creșterea lizinei în | recesivă 
haropinsintetaza) nemie, convulsii sînge, urină şi LOR 


i — 


(identificare cromato- 
grafică) 


Hipervaline- 
mia 


'Tirozinoza 


hamei“ (en- 
cefalopatia, 
Smith şi 
Strang) 


Metionin- 
malabsorbţia 


Hipersarco- 


zinemia 


Carnozine- 
nemia 


Argininemia 


Defectul enzimatice 


Necunoscut 


Hidroxifenilpiru- 
vathidroxilaza, 
'Tirozinaminotrans- 
feraza 


Detfect de utilizare 
a unor cetoacizi 


Tulburarea absorb- 
ţiei intestinale a 
metioninei 


Fenoloxidaza 


Sarcozindehidroge- 
naza 


Carnozinaza, 


Arginaza 


Simptome clinice 
caracter,stice asotiate 
întirzierii mintale 


Vărsături, crize  fe- 
brile, lipsa creşterii, 
nistagmus 


Hipotrofie, crize con- 
vulsive,  tetraplegie 
spastică 


Convulsii,  hipotonie, 
edeme, decolorarea şi 
şi căderea precoce a 
părului 


Convulsii, crize de dia- 
ree şi hiperpnee, mi- 
ros dulceag al corpului 


Manitestări oculo-cu- 
tanate 


Întîrziere mintală. 

Întârziere staturo-pon- 
derală convulsii, modi- 
ficări EEG, hipertonie 


Crize mioclonice con- 
vulsive, modificări 
EEG, întîrziere min- 
tală 


Convulsii generalizate, 
crize de vărsături, în- 
tîrziere psiho-motorie, 
modificări EEG, para- 
plegie 


Simptome metabolice 
majore 


Creșterea valinei în 
sînge şi urină (iden- 
tificare  cromatogra- 
fică) 


Eliminări crescute uri- 
nare de tirozină și acid 
p-hidroxifenilpiruvic 


Excreţie crescută a 
cetoacizilor  (fenilpi- 
Tuvic, fenilacetic, in- 
dolactic, indolpiruvic) 
care dau urinii miro- 
sul caracteristic 


Eliminare crescută de 
metionină, valină şi 
leucină; creşteri mar- 
cate ale acidului a-hi- 
droxibutiric în urină 


Sarcozina crescută în 
singe şi LCR 


Carnozinemie 
Carnozinurie 


Argininemie 
Arginurie 


TABELUL IV 


(continuare) 


Transmitere 
genetică 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


——————————— 
4* 


TULBURĂRILE GENETICE ALE MET 


Boala 


Gaucher 


Niemann-Pick 


Krabbe  (leuco- 
distrofia  glo- 
boidă) 


Leucodistrofia 
metacromatică 
(Scholz- 
Greenfield) 


Lipidoza  cera- 
midlactozidică 


Fabry 


'Tay-Sachs 
(Tipul 2, forma 
infantilă) 


Variante 
Tay-Sachs 

— tipul 1, formă 
congenitală 


— Tipul 3 forma 
infantilă tardivă 
(Jansky-Biels- 
chowschi) 


— 'Tipul 4 forma, 

juvenilă 

2 ielmeyer- 
ogt) 


Defeetul 
enzimatice 


Glucocerebro- 
zid-B-glucozidază 


Sfingomielinaza 


Galactocerebro- 
zid-B-galacto- 
zidază 


Sultatidaza A 


Ceramidlacto- 
zid-B-galacto- 
zidaza 


Ceramidtrihe- 
xozid-a-galac- 
tozidaza 


Hexozaminida- 
za A 


Simptome clinice 


Simptome hepatosplenice, 
eroziune osoasă, întîrziere 
mintală (numai în forma 
infantilă) 


Hepatosplenomegalie, în- 
târziere mintală, modifti- 
crări retiniene (30% din 
cazuri) 


Întîrziere mintală, con- 
vulsii, absenţa mielinei 
(demielinizări masive), 
corpi globoizi în substan- 
ţa albă cerebrală 


întîrziere mintală, tul- 
burări psihice în forma 
adultă, modificări ale ner- 
vilor 


Leziuni progresive cere- 
brale, hepatice şi splenice 


Modificări cutanate, re- 
nale, dureri la nivelul 
membrelor inferioare 


Întîrziere mintală, modi- 
ficări oculare și retiniene, 
simptomatologie  neuro- 
musculară, convulsii, mo- 
dificări EEG 


Prezenţa simptomelor 
chiar de la naştere şi evo- 
luţie letală rapidă 


Simptomatologie apărută 
la vârsta de 2 ani; evo- 
luţie mai lungă şi modi- 
ficări oculare inconstante 


Simptomele apar la virsta 
școlară 


Simptome 
biochimice 


Acumulare de 
glucocerebrozide 


Sfingomieline 


Galactocerebro- 
zide 


Sultatide 


Ceramidlacto- 
zide 


Ceramidtrihe- 
xozide 


Gangliozide 
GMa 


Glicozide GD, 


Glicozide GM, 


Gangliozide 
normale 


TABBLUL V 


ABOLISMULUI LIPIDIC CU SIMPTOMATOLOGIE NEURO-PSIHICĂ 


"Transmiterea 
ereditară 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Recisiv legată 
de sex 
(cromozomul X) 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


n Îi 


52 


— Tipul 5 forma 
adultă (Kufs) 


Gangliozidoze 
generalizate 


Fucozidoze 


Hand-Schiiller- 
Christian 


Refsum 


Tangier 


Acantocitoza, 
(Bassen- 
Kornzweig) 


i În 


efectul 
enzimatie 


B-galactozidaza 


a-Fucozidaza 


B-hidroxi-B-me- 
tilglutaril-CoA- 
reductaza 


Stocaj de acizi 
graşi 


Absența sau in- 
suficiența 
a-lipoproteinelor 


Absența sau in- 
suficiența 
B-lipoproteinelor 


Simptome clinice 


Simptomele apar în 
timpul  pubertăţii sau 
după; evoluţie cronică 
Apee modificărilor ocu- 
are 


întârziere mintală, he- 
patomegalie, modificări 
scheletice, retiniene 


Degenerare cerebrală, 


spasticitate musculară și 
modificări cutanate 


Modificări osoase, ex- 
oftalmie, diabet insipid, 
paralizii ale nervilor ocu- 
lomotori, sindroame hi- 
potalamo-hipotizare, pira- 
midale, ataxie, sindroame 
bulbare 


Degenerescenţă  pigmen- 
tară a retinei cu hemera- 
lopie, ataxie, polineuro- 
patii cronice, amiotrofii, 
areflexie, tulburări de 
sensibilitate profundă, hi- 
poacuzie, ihtioză 


Hipertrofie  amigdaliană 
cu aspect de „fagure de 
miere“, hepatosplenome- 
galie, hipertrofie ganglio- 
nară, opacităţi corneene; 
sindrom de polineuropa- 
tie senzitivo-motorie; 
atingeri de nervi cranieni 
(VII, III, 1V, VI) 


Tulburări digestive, ataxie 
a mersului, areflexie osteo- 
tendinoasă, tulburări ce- 
rebeloase, sindrom pira- 
midal şi de cordoane 
posterioare, tulburări ocu- 
lare; anomalii ale hema- 
tiilor 


Simtome 
biochimice 


Gangliozide 
normale 


Gangliozide 
1 


H-Izoantigen 
(tetra- și penta- 
hexazide) 


Stocaj de coles- 
terol 


Stocaj de acizi 
graşi (acidul fi- 
tanic 3, 1,11, 
15-tetrametil- 
hexadecanoic) 


TABELUL V 
(continuare) 


Transmiterea 
ereditară 


Autosomal 


recesivă 


Autosomal 


recisivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


TABELUL VI 
TULBURĂRI GENETICE ALE METABOLISMULUI GLUCIDIC CU SIMPTOMATOLOGIE NEURO-PSIHICĂ 


Simptome clinice caracteristice Transmiter 
Boala asociate întirzierii mintale Simptome biochimice majore genetică 


o ec | ci PEPE cr o O 7— 


Defect enzimatice 


Galactoză-l- Întîrzierea creşterii, | Creşterea galactozei Autosomal 
fostaturidil- hepatosplenomegalie, | în singe şi urină; ami- | recesivă 
transferază icter, cataractă noacidurie  (identifi- 

care chimică, micro- 

biologică și cromato- 

grafică); heterozigoții 

au scăzută activitatea 
transterazică 


Galactozemia 


Intoleranţa la | Fructoză-l-fos- Întîrzierea creşterii, | Creşterea fructozei în | Autosomal 


| îructoză fataldolaza hipoglicemie, convul- urină,  aminoacidurie | recesivă 

| sii, vărsături Reacţia Selivanoit po- 

| zitivă (identificare cro- 
matografică) 

| 

| Lacticacidemia | Defect de piru- | Convulsii Stare de acidoză cro- | ? 

| vat- şi a-ce- nică. Creşterea, lacta- 

| toglutaratdecar- tului seric și dimi- 

boxilază nuarea metabolizării 

piruvatului 


Glicogensinte- | Stare de oboseală, tran- Hipoglicemie ă jeun | Autosomal 


Hipoglicemia 
: recesivă 


ij 
i spontană  idio- 
| 
A 


| 1 taza, spiraţii, amețeli, pa- 
i patică restezii, areflexie os- 


teotendinoasă, pareze, 
tremurături, rar con- 
vulsii 


Tulburare în | Tulburări digestive; Hiperaminoaicdemie; | Autosomal 


metabolismul: | hipotrofie staturală albuminurie  (identi- | recesivă 
lactozei ficare cromatografică) 


| Intoleranţă la 
hi lactoză 


| Pentozurii fami-| — Tulburări în| Latente,  putindu-se | Identificare cromato- Autosomal 


| liale metabolismul | manifesta doar la vîr- | Erafică în urină recesivă 
| xilozei sau xilo-| sta adultă; stări de- 
| cetozei presive sau echivalen- 
4 — "Tulburări în | ţe alergice (migrene) 
; metabolismul 
| arabinozei ra- 
| cemice 
| 
| 
| Lipogranuloma- ? Tritabilitate, noduli la Stocajul  mucopoli- ? 


toza, diseminată locul traumatismului | Zaharidelor numai în 


celulele mezenchimale 


TABELUL VI 
(continuare) 


Simptome clinice caracteristice 


Hipoglicemia 
indusă la leucină 


Glicogenozele 
Tipul 1 
von Gierke 


Tipul II 
Pompe 


Tipul III 
Forbes, Cori 


Tipul IV 
Anderson 


Tipul V 
MeArdle 


Tipul VI 
Hers 


Tipul VII 
Tarni 


Tipurile VIII— 
IA Haijing 


Dofeet enzimatie 


Glucoză-6- fos- 
fataza 


Amilo-l, 4-glu- 
cozidaza 


Amilo-l, 6-glu- 
cozidaza 


Amilo-l, 4—], 
6-glucozidaza 


Miofosforilaza 
(fostorilaza 
musculară) 


Fostorilaza 
hepatică 


Fostofructolki- 
naza, 


Fostorilazki- 
naza 


asociate întirzierii mintale 


Convulsii, creşterea, ni- 
velului seric al insuli- 
nei 


Hepatosplenomegalie, 
xantoame, diateze he- 
moragice,  osteoporo- 
ză, crize hipoglicemice, 
comă hipoglicemică 


Formele cardiomega- 


lică şi  neuro-muscu- 
lară (diminuarea for- 
ţei musculare, atrofii 
musculare) 


Semne hepatice şi mus- 
culare 


Semne hepatice, ma- 
nifestări de intoxica- 
ție amoniacală din 
partea SNC, ascită 


Semne neuro-muscula- 
re (fatigabilitate, a- 
trofie musculară) 


Semne hepatice 


Semne  neuro-muscu- 
lare asemănătoare 
tipului V 


Semne asemănătoare 
cu tipul VI 


Simptome biochimice majore 


Hipoglicemie marcată 
după ingestia de pro- 
teine sau aminoacizi 
(leucină și acidul ce- 
toizocaproic) 


Hipoglicemie severă, 
hiperlipemie 


Hipoglicemie, hiperli- 
pemie, hipercetonemie 


Hipoglicemie moderată 


Incapacitatea de pro- 
ducere a acidului lac- 
tic în timpul efortului 
muscular 


Hipoglicemie; 
cetonemie 


hiper- 


'Trarsmitere 
genetică 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă 


X- cromozo- 
mală (lega- 
tă de sex) 


TABELUL VII 


TULBURĂRILE GENTICE ALE METABOLISMULUI MUCOPOLIZAHARIDIC CU SIMPTOMATOLOGIE NEURO-PSIHICĂ 


PR 


Boala 


Defect enzimatice 


Simptome clinice 


Simptome biochimice 


Transmitere 
genetică 


i 


Tip IH 
(anterior 1) 


Sindrom Pfaundler- 
-Hurler sau  gar- 
goilism 
Tp1S$ 


(antariar V) 
indrom  Scheie 


Tip Il 
Sindrom Hunter 


Tip III 

Sindrom - Sanfillipo 
A 

i ram Santillipo 


Tip 1V 
Sindrom Morqu io 


Tip VI 
Sindrom  Maro- 
teaux-Larmy 


Tip VII 
Sindrom Sly 


Manozidoza 


Lactozilceramidoza 


'Triozofosfatizome- 
raza 


a-N-Acetilhexoza- 
minidaza, (a-L-idu- 
ronidaza) 


Ca şi 1 H (alelă 
mutaţională) 


Iduronatsulfataza 


Heparansulfatsul- 
famidaza 


a-N-Acetilglucoza- 
midaza 


Condroitin-6-sultat 
sulfataza 


Acrilsulfațaza B 


B-glucuronidaza 


a-Manozidaza 


Galactozilhidrolaza 


Triozofosfatizome- 
raza . 


Convulsii, modifi- 
cări EEG, întirzi- 
ere mintală, de- 
îormări scheletice 


Ca şi tipul IH, 
dar întîrzierea min- 
tală este redusă sau 
chiar absentă 


Modificări schele- 
tice faciale, surdi- 
tate 


Întârziere mintală 
accentuată, defor- 
mări scheletice 


Detormări schele- 
tice, fără întirziere 
mintală 


Deiformări schele- 
tice, opacifierea, cor- 
negii, fără întîrziere 
mintală 


Modificări  schele- 
tice, faciale, hepa- 
tosplenomegalie 


Tulburări de moti- 
litate (sistemul pi- 
ramidal), tulburări 
cerebeloase, vizua- 
le (atrofie optică) 
şi convulsii 


Manifestări hema- 
tologice și neuro- 
musculare (hiper- 
tonie,  hiperreilec- 
tivitate etc.), stra- 
bism, întîrziere min- 
tală 


Dermatansulfat 
Heparansulfat 


Dermatansulfat 
Heparansulfat 


Dermatansultat 
Heparansulfat 


Heparansultat 


Heparansulfat 


Keratosulfat 
Condroitinsulfat 


Dermatansulfat 


Condroitinsulfat 
(Heparansultat?) 


Manoza, 
Polizaharide în 
ficat şi creier 


Stocaj visceral și 
neuronal de lacto- 
zilceramidază 
(„citozomi“ — evi- 
denţiaţi la micros- 
copul electronic) 


Creşterea dehidro- 
xiacetonfostatului 


Autosomal 
recesivă 


? 


Autosomal 
recesivă 


———————————————————————————————————————————————————— 


Paraliziile  per- 
riodice familiale 
(PPF): 

— Boala, 
Westphal 


Boala, 
Gamstorp 


Degenerescența 
hepato-lenticu- 
lară (boala 
Wilson) 


Icterul congeni- 
tal nehemolitic 
(sindromul Cri- 
gler-Najjar) 


Encefalopatia 
hiperuricemică 


ALTE TULBURĂRI METABOLICE CU SIMPTOMATOLOGIE NEURO-PSIHICĂ 


Defect metabolice 


Hipo-K+,  dato- 
rată transferului 
K+ din sectorul 
extracelular în sec- 
torul celular 


Hiper-K+  dato- 
rată transferului 
K+ din sectorul ce- 
lular în sectorul 
extracelular 


Tulburări ale me- 
tabolismului cup- 
rului și proteinelor 
(ceruloplasmina) 


Glucuroniltransfe- 
rază, 


Tulburări în me- 
tabolismul purine- 
lor, sinteză endo- 
genă crescută (?) 


Simptome clinice 


Pareze pînă la parali- 
zii complete periodice; 
între crize bolnavii 
apar normali sau cu o 
miopatie discretă; mo- 
dificări ECG; în criză, 
inexcitabilitate  gal- 
vanică și faradică, iar 
la examenul EMG, ab- 
sența oricărei activi- 
tăţi electrice - 


Pareze pînă la para- 
lizii complete perio- 
dice, cuprinzînd și mus- 
culatura  deglutiţiei, 
tusei și chiar paralizii 
oculare; modificări 
ECG; modificări la 
examenul EMG în criză 


Semne neurologice: hi- 
pertonie de tip extra- 


piramidal,  akinezis, 
tremurături, tulburări 
de vorbire, scris, mers 
şi  deglutiţie; semne 
hepatice: ciroză hi- 
pertrofică  macrono- 
dulară, icter, hepato- 
splenomegalie; semne 
oculare: inel Kayser- 
Fleischer, cataractă; 
tulburări mintale ; sem- 
ne osoase 


Jcter precoce, opisto- 
tonus, spasticitate pi- 
ramidală sau  rigidi- 
tate extrapiramidală 


Întârzierea dezvoltării 
psiho-motorii, hipoto- 
nie, tulburări de mers 
şi vorbire, mişcări ate- 
tozice; tulburări de 
comportament şi în- 
tîrziere mintală. Semne 
de nefropatie 


Simptome biochimice 


Scăderea K+ seric 
sub 3 mEqg/l 


Creșterea K+ seric 
peste 5 mEg/l 


Hipercuprurie; scă- 
derea pină la dis- 
pariţie a activită- 
ţii ceruloplasminei 
serice; aminoacidu- 
rie generalizată; 
modificări  enzi- 
matice 

(transaminaze etc.) 


Creșterea  biliru- 
binei serice „indi- 
recte“ 


Hiperuricemie 
uraturie 


cu 


TABELUL VIII 


Transmitere 
genetică 


Autosomal 
dominantă 


Autosomal 
dominantă 


Autosomal 
recesivă 


Autosomal 
recesivă, 


TABELUL VIII 


(continuare) 

E SR RN ma ci a A i d a a a ti mi a a PP 
Boala Detect metabolic Simptome clinice Simptome biochimice m rea 

POSSE ar a e BR AI A RN e pic NE Aaa ANAT e e AD Be tt: a a em rată 
Porfiria acută | Tulburări în me- | Psihoze, epilepsie, tul- | Excreţie urinară | Autosomal 
intermitentă, tabolismul  porfi- | burări vegetative (tahi- | crescută de por- | dominantă 


rinelor, precursori | cardie, simptome gas- 


profirinici (?) trointestinale,  hiper- | 3-aminolevulinic; 
: tensiune),  sindroame | eliminare crescută 
polinevritice de uroporfirină III 


fobilinogen şi acid 


şi  coproporiirină 
III 


Perioada de dezvoltare maximă a funcțiilor nervoase 


Se consideră că, odată terminată 
creşterea şi dezvoltarea sistemului ner- 
vos, se atinge un nivel de stabilitate 
relativă, un echilibru morfo-funcţio- 
nal, care se menţine o perioadă mai 
mult sau mai puţin îndelungată (în 
funcţie şi de intervenţia unor factori 
normali sau anormali ai mediului) 


Perioada de involuție a funcţiilor 


Stabilitatea relativă —  caracteris- 
tică perioadei precedente — se men- 
ţine, după părerea unor autori, pînă 
la sfirşitul vieţii, dacă acest echilibru 
fiziologic nu este rupt de intervenţia 
unor factori patologici, cărora li s-ar 
datora de fapt procesul de îmbătri- 
nire (6). Studii fiziologice complexe şi 
de mare fineţe au stabilit că această 
stabilitate a organismului este o no- 
țiune mai mult teoretică decît re- 
ală (6) şi că senescenţa este un proces 
insidios, dar constant, ce urmează 


perioadei de maturitate. S-a ajuns 
chiar la concluzia existenței unei teo- 
rii epigenetice a senescenţei (17), 
care presupune înscrierea unui anu- 
mit „program“ la nivelul materialu- 
lui genetic, program care se deru- 
lează după o modalitate bine stabi- 


şi care se caracterizează printr-un 
maximum de organizare şi dezvoltare 
morfologică şi un optimum de funcţio- 
nalitate nervoasă. Această perioadă 
este caracteristică adultului normal 
şi este descrisă pe larg în diversele 
capitole ale acestei lucrări. 


nervoase 


lită (după unii chiar imuabilă), pe 
care numeroșii factori interni (meta- 
bolici etc.) sau externi (ecologici, so- 
ciali etc.) o pot intensifica sau încetini, 
conferind totodată o anumită diver- 
sitate şi individualitate procesului de 
senescenţă. 


Deoarece nu toţi oamenii îmbătri- 
nese cu aceeaşi viteză, se poate admite 
că procesul de senescenţă se produce 
diferențiat în funcţie de particulari- 
tăţile individuale, precum și de ansam- 
blul condiţiilor de viaţă (alimentaţie, 
climă, profesie, factori sociali, edu- 
caţie etc.). 

Procesul de senescenţă se caracteri- 
zează printr-o involuție morfologică 
şi funcţională a organismului sănătos, 
a fiecărui sistem, aparat, organ, ţe- 
sut și celulă, odată cu înaintarea în 


vîrstă. Acest proces, variabil în timp, 
atrage după sine diminuarea progre- 
sivă, ireversibilă, a performanţelor fi- 
zice și psihice, ca urmare a reducerii 
continue a rezervelor morfo-funcţio- 
nale. 


Cu toate că procesul de senescenţă 
interesează toate structurile și func- 
ţiile organismului, s-au evidenţiat o 
infinitate de nuanțări, procesul fiind 
mai exprimat la nivelul unor ţesuturi 
sau sisteme, în special al acelora inca- 
pabile să-și reînnoiască permanent ce- 
lulele în timpul vieţii, la care începe 
de la o virstă timpurie. Astfel, menţio- 
năm că din cele 14 miliarde de neu- 
roni corticali ce se pierd încă din co- 
pilărie, pierderea ajunge la 60 de ani 
la o rată zilnică de 10000 de neuro- 
ni sau chiar mai mult; de asemenea, 
capacitatea de acomodare a crista- 
linului diminuă începînd cu virsta de 
5—10 ani; funcţia respiratorie scade 
între 20 și 60 de ani etc. Cea mai mare 
parte a organelor și ţesuturilor sînt 
însă capabile de o regenerare impor- 
tantă, ceea ce face ca performanţele 
organismului să nu diminue decît 
mult mai tirziu, după ce procesul de 
creştere încetează și cel de regenerare 
diminuă foarte mult sau chiar sis- 
tează. 


Involuţia funcţională a organismu- 
lui uman adult se caracterizează prin 
(1) (4) (6) (39) (47): 

— scăderea capacităţii funcţionale 
a unor organe efectoare, reflectată 
prin: diminuarea debitului cardiac de 
la 20 de ani cu 1,03%, pe an, datorită, 
pe de o parte, scăderii frecvenţei car- 
diace și debitului sistolic şi, pe de altă 
parte, creșterii rezistenței periferice 
şi a timpului de circulaţie; diminuarea 
capacităţii vitale cu 17,5 cm3/m2 su- 
prafață corporală/an, scădere dato- 
rată mai ales diminuării aerului ex- 
pirator de rezervă și capacităţii to- 
tale pulmonare cu 4,5 cm?/m2 supra- 
faţă corporală/an, concomitent cu creş- 
terea aerului rezidual cu 13 cm3/m2?/an; 


diminuarea 


secreției de suc gastric 
— atit aciditatea cit și activitatea 
peptică scăzind constant cu virsta — 
scăderea enzimelor amilolitice şi lipo- 
litice pancreatice, ca şi a conţinutului 
în ptialină al salivei; involuţia fizio- 
logică globală a rinichiului, scăderea 
progresivă a numărului de netroni, a 
debitului sanguin renal şi a filtratului 
glomerular, a excreţiei tubulare și a 
capacităţilor maxime de excreţie (Tm 
diodrast) şi de reabsorbţie (TmG); 
diminuarea forţei musculare progre- 
siv după 30 de ani şi a tonusului mus- 
cular; modificări ale oaselor lungi şi 
ale vertebrelor; oasele îşi pierd rezis- 
tența şi prezintă semne de osteopo- 
roză, cartilajele îşi pierd elasticitatea 
şi rezistenţa, iar tasarea coloanei ver- 
tebrale aduce după sine o diminuare 
staturală; 

— modificări ale activităţii glande- 
lor endocrine, cele mai multe prezen- 
tind un declin funcţional după 30 
de ani, proces mai accentuat la nive- 
lul glandelor sexuale (diminuarea 17- 
cetosteroizilor, a  estrogenilor etc.), 
în timp ce alte glande endocrine sînt 
mai puţin afectate de procesul senes- 
cenţei (tiroida, hipofiza anterioară); 

— modificări ale activităţii organe- 
lor de simţ, printre care: scăderea ca- 
pacităţii de acomodare a cristalinului 
(de la 16 dioptrii la 10 ani, la 4 diop- 
trii la 40, la 2 dioptrii la 50 și la 1 
dioptrie la 60 de ani); presbiacuzia, în 
special pentru perceperea sunetelor 
înalte, scăderea sensibilităţii recepto- 
rilor tactili după 40 de ani etc. 

— modificări ale sistemului nervos 
datorate diminuării numărului de neu- 
roni — probabil fără consecinţe func- 
ționale semnificative —, scăderii de- 
bitului sanguin cerebral și consumului 
de oxigen; astfel, la 75 de ani numărul 
neuronilor a scăzut cu 10—17%, 
în alte regiuni chiar cu 25—30% 
(43), ceea ce suprasolicită neuronii 
restanţi și impune intervenţia unor 
procese de compensare pentru desfă- 


şurarea activităţilor lor, iar consumul 
de O, a diminuat cu 56% faţă de cel 
al unui adult la 30 de ani (37). 

La virste foarte înaintate se reduce 
potenţialul de membrană al celule- 
lor, precum și nivelul de excitabilitate 
directă; de asemenea, diminuă ampli- 
tudinea potenţialului de acţiune și 
creşte durata sa, modificări datorate 
scăderii K+ şi creșterii Cl- şi Na* din 
celule. Un factor deosebit de impor- 
tant în senescenţă este epuizarea pro- 
gresivă a mecanismelor de reglare, 
care se repercută și asupra funcţi- 
ilor celulare, determinînd scăderea re- 
activităţii acestora, reducerea capaci- 
tăţii de răspuns a sinapsei neuro-mus- 
culare a ganglionilor vegetativi şi a 
centrilor nervoși la stimuli cu frec- 
venţă înaltă. În consecinţă se insta- 
lează, de asemenea, importante mo- 
dificări ale raportului  nucleu/cito- 
plasmă, scade controlul nucleului asu- 
pra citoplasmei, uneori crește numă- 
rul nucleilor ca proces adaptiv, se 
modifică numărul și structura mito- 
condriilor, precum și stabilitatea lizo- 
zomilor, care uneori degenerează, eli- 
berind hidrolaze ce distrug celula (6). 
La virste înaintate se reduce de ase- 
menea sinteza de acizi nucleici, pro- 
teine și enzime (22). 

Ca urmare a acestor modificări 
morfo-funcţionale se produc o serie 
de alterări ale structurilor nervoase. 
Astfel, odată cu senescența crește pra- 
gul de excitație al receptorilor tactili, 
dureroși, gustativi, diminuă acuitatea 
vizuală şi cea olfactivă, ceea ce are 
ca rezultat reducerea aferenţelor spre 
centrii nervoși, a căror capacitate de 
prelucrare a informaţiilor scade con- 
comitent. Cu avansarea în vîrstă di- 
minuă reflexele declanşate de mecano- 
receptorii din organele cavitare, în 
special reflexele vasculare și, în ace- 
laşi, timp creşte sensibilitatea chemo- 
receptorilor vasculari. 

Viteza de conducere a nervilor peri- 
ferici se reduce progresiv cu înainta- 


60 


rea în virstă, cu 7,5 m/sec. la 20— 
30 de ani, şi 5,2 m/sec. între 80 şi 
89 de ani (29). Modificări importante 
se produc şi la nivelul efectorilor mus- 
culari, explicînd diminuarea forţei 
musculare, creşterea cronaxiei, modi- 
ficările electromiografice etc. 

În timpul senescenţei crește sen- 
sibilitatea neuronilor față de o serie 
de factori umorali, mai ales față de 
mediatorii chimici. Astfel s-a consta- 
tat apariția de modificări ale activi- 
tăţii centrilor nervoși la doze mai mici 
de catecolamine, acetilcolină și insu- 
lină decît la adulţii tineri, sensibili- 
tatea crescută a centrilor faţă de acești 
factori explicînd persistenţa reacțiilor 
produse de substanțe respective. Dar 
concomitent se produc și modificări în 
metabolismul mediatorilor; astfel s-a 
observat o reducere a sintezei acetil- 
colinei (prin reducerea activităţii colin- 
acetilazei), scăderea hidrolizei sale 
(prin reducerea activităţii acetilcolines- 
terazei), precum și diminuarea numă- 
rului receptorilor colinergici, cu creș- 
terea sensibilităţii lor (6); de asemenea, 
s-au raportat încetinirea sintezei de 
catecolamine și tulburări ale degradă- 
rii lor, din cauza intensificării activi- 
tăţii enzimelor MAO (monoaminooxi- 
dază) şi COMT (catecol-0-metiltrans- 
ferază), precum. și modificări la nive- 
lul receptorilor adrenergici (« și $). 
În schimb, deși nu s-au constatat mo- 
dificări ale sintezei serotoninei, degra- 
darea acestei amine biogene pare a 
îi intensificată. 

Un loc deosebit în cadrul modifică- 
rilor nervoase produse de senescenţă 
îl deţine hipotalamusul, la nivelul că- 
ruia intervin o serie de modificări (15). 
Astfel activitatea neurosecretorie a 
nucleilor hipotalamici se modifică cu 
vîrsta, influenţind funcţionalitatea axu- 
lui hipotalamo-hipofizar și reactivi- 
tatea la diverse agresiuni (traumatice, 
mecanice, chimice, biologice etc.). La 
vîrste avansate se reduce capacitatea 
de compensare a modificărilor homeo- 


stazice postagresive, ajungindu-se mai 
rapid la faza de epuizare. Slăbirea 
controlului hipotalamic se reflectă și 
asupra homeostaziei organismului, fa- 
vorizind instalarea de tulburări meta- 
bolice (diminuarea proceselor de sin- 
teză a enzimelor, mediatorilor, atero- 
scleroză etc.), tulburări circulatorii co- 
ronariene şi cerebrale, hipertensiune 
arterială sistemică, diminuarea capa- 
cității de termoreglare etc. 

Distrugerile „fiziologice“ ale neuro- 
nilor corticali sînt compensate în peri- 
oadele timpurii ale vieţii prin matu- 
rizarea şi creşterea dimensiunilor neu- 
ronilor restanţi și, ulterior, în cea mai 
mare parte a vieţii, prin organizarea și 
reorganizarea reţelelor neuronale, prin 
faptul că memoria mecanică este înlo- 
cuită cu memoria logică, precum și 
prin corelaţiile cu experiența anteri- 
oară. Cu toată intervenţia acestor 
mecanisme compensatorii, senescen- 
ţa produce modificări importante ale 
activităţii psihice, reduce capacitatea 
de muncă intelectuală, impunind un 
alt ritm de lucru cu o suprasolicitare 
mai redusă. Bătrînii obosesc mai re- 
pede, capacitatea de memorizare di- 
minuă, la fel ca și somnul, capacitatea 
de prelucrare emoţională a realităţii 
este mai redusă, uneori se pierde sim- 
ţul critic asupra propriei activităţi. 
Concomitent se produce și slăbirea 
procesului de inhibiţie în diferite arii 
ale sistemului nervos central. Reflexe- 
le condiţionate se stabilesc mai greu 
şi într-un timp mai îndelungat, dar 
se sting mai încet. 

Procesul de distrugere „fiziologică“ a 
neuronilor corticali poate fi intensifi- 
cat sub acţiunea unor factori inciden- 
tali, cum ar fi hipoglicemia, hipoxia 
prin diminuarea debitului cerebral 
consecutiv aterosclerozei ete. — con- 
diții de mare importanţă pentru fizio- 
patologia unora dintre tulburările ner- 
voase ale senescenței. 

Senescenţa provoacă şi modificări 
EEG, caracterizate prin reducerea rit- 
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mului «, concomitent cu apariţia unor 
ritmuri mai lente 0 și A. Cu progre- 
siunea în vîrstă, EEG devine mai po- 
limorfă şi la 50% din bătrîni apare o 
activitate 0, mai ales în regiunea fron- 
tală (25), crescînd de asemenea perioa- 
dele de reacţie la stimularea fotică și 
sonoră și reducindu-se capacitatea de 
însușire a stimulării repetitive lu- 
minoase sau acustice. Diferitele struc- 
turi nervoase își modifică gradul de 
excitabilitate, ceea ce influenţează le- 
găturile intracentrale și explică dimi- 
nuarea influenţei centrilor superiori 
asupra celor inferiori. 

Cauzele senescenţei au constituit o 
problemă mult dezbătută, incrimi- 
nîndu-se diferite modificări endocrine, 
în special gonadale și medulosuprare- 
naliene — care s-au dovedit însă 
a fi consecinţe ale senescenţei şi nu 
cauza ei (34) —, îmbătrinirea vaselor, 
țesutului conjunctiv și în special a 
celui reticulohistiocitar, intervenţia 
unor mecanisme autoimunologice sau 
a unor modificări fizico-chimice (gru- 
pările tiolice), insuficienţa metabolis- 
mului energetic celular etc. (3) (6) 
(28). 

Numeroase cercetări (5) (16) au 
precizat că la om senescența poate fi 
corelată (nu însă absolut) cu procesul 
de diminuare a parenchimului activ 
al majorităţii organelor, cu creşterea 
țesutului interstițial şi grăsos (cor- 
tex cerebral, rinichi, pancreas, muşchi 
striat, glande salivare etc.), cu scă- 
derea cantităţii de K* (care evoluează 
concomitent cu înaintarea în virstă şi 
reprezintă un indicator biochimic pre- 
ţios pentru aprecierea îmbătrinirii „so- 
matice“), cu creșterea constituenţilor 
inerţi (degenerescenţa grăsoasă, creş- 
terea țesutului conjunctiv, deci, a can- 
tităţii de colagen, modificări ale sub- 
stanţei fundamentale etc.). 

S-a încercat corelarea procesului 
de senescență cu modificarea compozi- 
ţiei materialului extracelular, cu pier- 


derea elasticităţii țesuturilor şi cu mo- 
dificările distribuţiei calciului (37). 
Pierderea  elasticităţii ţesuturilor ex- 
plică multe dintre caracterele senes- 
cenţei, cele mai evidente fiind modili- 
cările pielii, care duc la apariţia ridu- 
rilor, căderea sinilor etc. La nivelul 
aortei şi arterelor mari pierderea elas- 
ticităţii are ca rezultat creşterea pre- 
siunii arteriale (mai ales sistolice) şi 
a tensiunii pulsului, la nivelul apa- 
ratului respirator același proces deter- 
mină diminuarea capacităţii vitale 
creşterea volumului rezidual,  tulbu- 
rarea ventilaţiei şi a difuziunii alveo- 
lare, iar la nivelul cristalinului explică 
pierderea acomodaţiei ochiului, dimi- 
nuarea acuităţii vizuale etc. 


Asociate senescenţei sint şi modifi- 
cările metabolismului calciului, carac- 
terizate prin mobilizarea sărurilor mi- 
nerale din sistemul osos, explicind, pe 
de o parte, osteoporozele, fragilitatea 
osoasă, producerea de fracturi (uneori 
la traumatisme minore) şi vindecarea 
lor încetinită și, pe de altă parte, de- 
punerea sărurilor în diverse ţesuturi 
şi mai ales în pereţii arterelor (aortă, 
coronare, cerebrale etc.). Calciticarea 
arterelor are ca urmare diminuarea de- 
bitului circulator de repaus și imposi- 
bilitatea adaptării irigaţiei la etort 
(defect la care contribuie şi procesul 
de atero- și arterioscleroză). Sărurile 
de calciu se mai depun și la nivelul cris- 
talinului, contribuind la opacifierea 
lui în unele cazuri de cataractă (37). 

S-a emis şi ipoteza (6) că principala 
cauză a senescenţei, mai ales a ce- 
lulelor ce nu se regenerează, ar fi 
incapacitatea lor progresivă şi conti- 
nuă de a sintetiza proteinele indispen- 
sabile, precum şi posibilitatea apariţiei 
unor „erori de trascripție“ a mesaje- 
lor materialului genetic, traduse prin 
modificări enzimatice, care provoacă 
la rindul lor alterări metabolice ce 
- pot; ajunge pînă la distrugerea celu- 
lară. Mult mai probabilă apare ipo- 
teza că procesul de senescenţă ar fi 


datorat unei mutații progresive a ma- 
terialului genetic al celulelor într-o 
formă mai puţin favorabilă, care duce 
la alterarea funcţiilor celulare (37). 
Această ipoteză îşi găsește sprijin 
într-o serie de date care au demonstrat, 
că agenţii mutageni (radiaţii, substan- 
ţe chimice etc.) determină imbătri- 
nirea ţesuturilor; de exemplu, expu- 
nerea excesivă la radiaţii solare acce- 
lerează procesul de imbătrinire a pie- 
lii și cristalinului, iar frecvenţa mon- 
golismului, (generat de o anomalie 
genetică), creşte odată cu virsta ma- 
mei, ceea ce sugerează o deteriorare 
genetică a materialului ovulului (14). 

În ceea ce priveşte determinismul 
procesului de îmbătrinire, s-au con- 
turat pină în prezent două ipoteze mai 
importante (16) (30): 

— Prima consideră imbătrinirea ca 
un proces programat genetic care pro- 
gresează cu timpul, fiind determinat 
de modificările calitative și cantitative 
ale complexului genic. Adepții acestei 
ipoteze susțin că procesul de imbătri- 
nire — ca dealtiel şi moriogeneza şi 
embriogeneza — este controlat de 
anumite gene și rezultă din funcţia 
unui „ceas biologic“, încadrindu-se în 
bioritmurile organismului. 

— A doua ipoteză explică fenome- 
nul de senescenţă prin modificările 
aparatului genetic determinate de anu- 
mite leziuni sau tulburări dobindite 
în cursul vieţii, ca rezultat al acu- 
mulării unor erori în molecula de 
ADN. Procesul de îmbătrinire ar îi 
deci consecinţa unor cauze izolate (mu- 
taţii spontane, modificări ale unor 
radicali liberi etc.) sau a unor cauze 
multiple, cum ar fi efectul unor pro- 
duşi metabolici complecşi sau al mo- 
dificărilor fizico-chimice ale citoplas- 
mei celulare. 

În ultima vreme începe să se contu- 
reze şi a treia ipoteză, care consideră 
procesul de senescență ca un proces 
complex, rezultat atit al modificărilor 
programate, cit şi al unor modificări 


dobindite în cursul vieţii. Conform 
acestei ipoteze, modificările primare 
ale procesului de îmbătrinire au loc 
în genele reglatoare şi duc la diminu- 
area sintezei proteice şi apariţia unor 
modificări calitative în compoziţia 
citoplasmei. În procesul de senescenţă 
pot apărea și erori (defecte) în genele 
structurale, care vor tulbura grav 
funcţia celulei, soldindu-se uneori chiar 
cu moartea acesteia (7). 

Procesul de îmbătrinire a organis- 
mului este însă mai mult decît o sumă 
a proceselor de senescenţă a celule- 
lor şi ţesuturilor izolate. În acest pro- 
ces trebuie incluse și modificările de- 
terminate de „îmbătrinirea“ mecanis- 
melor de reglare a metabolismului, a 
funcţiilor nervoase și umorale ale hi- 
potalamusului şi care, la rindul lor, 
determină modificări secundare im- 
portante şi complexe. Pe baza aces- 
tor date celulele se pot împărți în 
două categorii, şi anume: celule ca 
îmbătrinire primară — la care pro- 
esul de senescență este reprezentat 


prin combinarea unor modificări in- 
trinsece cu modificările reglatorii și 
trofice — şi celule la care îmbătri- 
nirea (naturală) reprezintă, în primul 
rînd, un proces secundar, rezultat al 
unor influenţe complexe ale proce- 
selor de reglare ale organismului. 

După cum reiese din datele prezen- 
tate anterior, deși studiul senescen- 
ței a făcut progrese remarcabile în 
ultima perioadă, nu s-a precizat încă 
importanţa relativă în cadrul acestui 
proces a factorilor genetici și a celor de 
mediu. Cu toate acestea studiul modifi- 
cărilor induse de senescență deschide 
perspective ştiinţifice spre prelungi- 
rea duratei vieţii active și a utilizării 
persoanelor în vîrstă în cadrul socie- 
tăţii (numărul persoanelor în vîrstă 
fiind în creștere, datorită progreselor 
medicinii şi ameliorării permanente a 
condiţiilor de trai), dar ridică şi nu- 
meroase probleme legate de terapia 
unei „patologii“ a acestei perioade a 
vieţii. 


Fiziopatologia perioadei de involuție a funcţiilor nervoase 


Procesul senescenţei, considerat con- 
vențional că începe obişnuit după 65 
de ani (36), este caracterizat printr-o 
fiziopatologie specială dominată de: 

— insuficienţa multiplelor sisteme 
funcţionale ale organismului, de grade 
diferite, mergînd de la forme ușoare, 
pină la cele mai grave (hipotermie, in- 
somnie, tulburări de coagulare etc.); 

— compensarea deficitară a conse- 
cinţelor unor stări patologice sau 
stresuri; 

— predominanţa bolilor degenera- 
tive (cardiace, neurologice, metabo- 
lice etc.); 

— manifestarea sub formă atipică 
şi deosebit de gravă a unor boli; 

— reacţii adverse neobișnuite, mai 
frecvente la medicamente sau sub- 
stanțe farmacodinamice, ca rezultat 
al tratamentului îndelungat, al re- 


ducerii capacităţii de metabolizare şi 
eliminare a drogurilor (13), precum şi 
al compensării deficitare și insufici- 
ente a variatelor stări patologice. 


Bolile degenerative cerebrale 


Dintre multiplele aspecte patologice 
ce domină perioada senescenţei, bolile 
degenerative merită o deosebită atenţie, 
iar dintre acestea, mai ales, atrofiile 
și sclerozele cerebrale tardive, care debu- 
tează de obicei după virsta de 50 de 
ani şi sint caracterizate din punct de 
vedere morfologic prin asocierea de 
leziuni cu topografie variabilă de tip 
vascular, legate de procesul de atero- 
scleroză (ramolismente, demielinizare, 
proliferare glială difuză sau localizată), 
cu leziuni de tip abiotrofic și degenera- 


tiv și care, din punct de vedere clinic, 
se manifestă prin tulburări neurolo- 
gice variate (inclusiv ale funcţiilor 
simbolice) și psihice de tip demenţial 
sau pseudodemenţial (40). 

Pe baza sediului predominant al 
leziunilor degenerative, se pot distin- 
ge: boli degenerative localizate în 
special la nivelul cortexului cerebral 
(boala Pick, boala Alzheimer, demenţa 
senilă), boli în care se întîlnesc asociate 
leziuni corticale și ale altor etaje ale 
nevraxului (boala Jakob-Creutzteldt, 
coreea Huntington, boala Charcot) și 
boli în care procesul degenerativ este 
difuz și greu de sistematizat (atero- 
scleroza cerebrală difuză). Există ten- 
dinţa să se separe demenţele, pe cri- 
teriul virstei la care au debutat, în 
presenile (boala Pick, Alzheimer) și 
senile. În continuare vom prezenta, 
pe scurt, numai citeva din bolile dege- 
nerative, altele (coreea, boala Parkin- 
son etc.) fiind tratate în alte capitole: 


Boala Pick 


Boala Pick este caracterizată prin- 
tr-o atrofie bilaterală, uneori simetrică 
şi circumscrisă (localizată), a corte- 
xului cerebral, cel mai frecvent inte- 
resînd regiunile frontală (mai ales 
polul frontal), temporală (circumvolu- 
ţia T, — numai treimea anterioară, 
obișnuit T2—T$) şi parietală (discretă, 
interesînd circumvoluţia P,), dar res- 
pectind integritatea morfologică a re- 
giunilor centrale (cortexul prerolandic) 
şi a lobului occipital. Din punct de 
vedere microscopic, la nivelul corte- 
xului lezat se constată atrofia şi ra- 
refierea importantă a neuronilor (în 
special a celor din primele trei stra- 
turi corticale), însoţite de o proliferare 
intensă astrocitară (glioză astrocitară). 
Aceste leziuni sînt nespecifice, carac- 
teristică bolii Pick fiind topografia 
circumscrisă a leziunilor, cu demarcaţie 
netă față de zonele indemne. O im- 
portanță diagnostică deosebită are pre- 


zența unor leziuni microscopice, cum 
ar fi balonizările neuronale (umilarea 
citoplasmei, cu paloare centrală şi 
nucleu excentric), aspect ce este numit 
„reacţie axonală“, din cauză că apare 
după leziuni ale axonilor, fapt ce ar 
pleda pentru o interesare iniţială a 
acestora în procesul patologic, în timp 
ce pericarionii ar fi lezaţi secundar, şi 
prezenţa inconstantă (la 2 din 3 ca- 
zuri) a incluziilor citoplasmice (mai 
ales în cornul Ammon), avind aspectul 
unor „bule argentafine“. Acestor le- 
ziuni neuronale li se adaugă demielini- 
zarea substanţei albe, ce prezintă o 
glioză difuză astrocitară (aproape con- 
stantă la nivelul fasciculelor fronto- şi 
temporo-pontine). 

Boala este relativ rară, predomină 
la femei,. debutează între 40 și 60 de 
ani, dar au fost observate și forme pre- 
coce (la 20 de ani), și forme tardive 
(la 75 de ani). S-au descris şi unele 
forme familiale cu transmitere gene- 
tică, fapt care a determinat pe mulți 
autori să considere boala Pick ca o 
eredodegenerescență primitivă, ce are 
drept particularitate interesarea axo- 
nilor (degenerescență axonală). 


Tabloul clinic este univoc şi reali- 
zează în final o demenţă globală şi 
progresivă de tip frontal. Perioada de 
debut a bolii, ce se întinde pe mai mulţi 
ani, este dominată de o simptomato- 
logie săracă, caracterizată prin scăde- 
rea insidioasă a capacităţilor intelec- 
tuale, reducerea stocului de idei, res- 
tringerea preocupărilor, apariţia ste- 
reotipiilor și repetărilor gestuale și 


„verbale, deteriorarea funcţiilor inte- 


lectuale superioare, a judecăților, sără- 
cia raţionamentelor, diminuarea aten- 
ţiei, afectivității, memoriei, a simțului 
autocritic, cu un comportament demen- 
ţial de tip frontal (bulimie, agitaţie, 
umor jovial, logoree, euforie, acte me- 
dico-legale etc.). 

Perioada de stare, cu o durată de 
2—5 ani, are drept caracteristică simp- 
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tomatologia unei stări demenţiale pure 
de tip frontal, cu mari tulburări de 


atenţie, constind în imposibilitatea 
fixării şi concentrării atenţiei, redu- 
cerea conţinutului de idei şi a afectivi- 
tăţii, aspontaneitate, apatie, stereo- 
tipii constante în vorbire și acţiuni, 
care devin din ce în ce mai sărace, 
bulimie și comportament de tip fron- 
tal, cărora li se adaugă, frecvent dar 
inconstant, tulburări de limbaj, ca 
afazie amnestică, tulburări de înţe- 
legere a vorbirii, stereotipie verbală, 
ecolalie, palilalie, paligralie, agrama- 
tism etc. şi o serie de elemente nega- 
tive, cum ar fi tulburările praxice, 
de orientare, mutismul etc., termi- 
nindu-se cu eliberarea unor automa- 
tisme (în special de prehensiune bu- 
cală), cu imposibilitatea mersului şi 
ortostațiunii și cu instalarea unei pa- 
raplegii în flexie. La examenul obiec- 
tiv neurologic inițial semnele găsite 
sînt sărace, reducindu-se tardiv şi 
inconstant la apariţia unor tulburări 
extrapiramidale şi a unor crize con- 
vulsive (excepţional de rar). Moartea 
survine în caşexie totală, după o perioa- 
dă variabilă (3—10 ani). 


Boala Alzheimer 


Boala Alzheimer este caracterizată 
morfopatologice printr-o atrofie cere- 
brală moderată, dar difuză, cu debut, 
obişnuit şi predominant în regiunea 
parieto-occipitală şi respectarea con- 
stantă a circumvoluţiilor centrale. His- 
tologic se evidenţiază atrofii neuronale 
moderate, uneori cu spongioză corti- 
cală superficială, precum şi prezența 
unor leziuni considerate caracteristice: 
plăci senile difuze, izolate sau con- 
tluente, mai intense în anumite zone de 
predilecție (cornul Ammon, cortexul 
asociativ, nucleul amigdalian), care 
apar la impregnările argentice ca niște 
formațiuni de culoare inchisă, cu un 
centru amorf conținînd grăsimi sudano- 
file și o substanţă amiloidă, degeneres- 
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cenţa neurolibrilară (la impregnaţia 
argentică neuronii conţin niște struc- 
turi fibrilare îngroșate și contorsio- 
nate, sub aspectul uneia sau citorva 
benzi traversind citoplasma sau al 
unor condensări intense, rezultat al 
degenerescenţelor neurofibrilelor) şi de- 
generescența granulovacuolară a. cito- 
plasmei neuronale (prezenţa de vacuole 
mai ales la nivelul cornului Ammon). 
În această boală leziunile nu se limi- 
tează strict la nivelul cortexului, ob- 
servindu-se frecvent, dar mai discret, 
prezenţa lor şi la nivelul altor forma- 
țiunii nervoase (talamus, corpii ma- 
milari, putamen, locus niger, cerebel), 
precum şi la nivelul substanţei albe 
corticale. 

Boala constituie cea mai frecventă 
atrofie corticală a perioadei presenile, 
atingind un nivel maxim între 50 şi 
60 de ani și o medie la 53 de ani (cu- 
noscîndu-se însă şi forme precoce înain- 
te de 40 de ani sau, excepţional de rar, 
forme juvenile), şi predomină net la 
sexul feminin. Nu s-a putut incrimina 
un determinism genetic, dar nu poate 
fi exclusă o oarecare predispoziţie fami- 
lială, pe fondul căreia acționează mul- 
tipli factori favorizanţi (traumatisme 
cranio-cerebrale,  hipoxie-anoxie  cere- 
brală, intoxicații, tulburări metabolice 
generale cu răsunet cerebral etc.), boala 
fiind considerată —: deşi discutabil — 
ca 0 eredodegenerescenţă. 

Tabloul clinic al bolii Alzheimer, 
explicat prin bilateralitatea leziunilor 
cu predominanţă cerebrală posterioa- 
ră, este dominat în faza de debut (ce 
se eșalonează de-a lungul a 2—4 ani) 
de tulburări de memorie (deficit mne- 
zic global şi progresiv), tulburări de 
orientare spaţială intense și precoce, 
cărora li se adaugă unele tulburări ale 
funcţiilor simbolice (apraxie, alexie, 
agrafie şi mai rar afazie) şi o stare de 
apatie. Faza de stare este dominată de 
starea demenţială masivă, care inte- 
resează toate funcţiile intelectuale, 
printre care atenţia (lipsă de concen- 


trare), memoria (atît cea de înregis- 
trare recentă, cît şi cea evocatoare), 
orientarea (dezorientare temporo-spa- 
ţială), judecata, inteligenţa etc.; se 
mai adaugă un sindrom afazic (afazia 
Wernicke, parafazia, jargonoiazia, lo- 
goreea, palilalia, ecolalia etc.), un 
sindrom apraxic (apraxia ideatorie, 
ideo-motorie, de îmbrăcare, construc- 
tivă, apraxia pentru desen etc.), un 
sindrom agnozie (tulburări gnozice vi- 
zuale, ca agnozia vizuală, prosopag- 
nozia etc., care nu se asociază cu hemia- 
nopsie), tulburări psihice (idei deli- 
rante, de persecuție, deliruri onirice, 
de gelozie etc.) şi tulburări de compor- 
tament  (încetineală și apatie, uneori 
întreruptă de accese de agitaţie incoe- 
rentă, un umor cu nuanţe depresive 
etc.). e 

Examenul neurologic evidenţiază 
frecvent un sindrom extrapiramidal 
(rigiditate, akinezie, amimie) și prezența 
unor crize comiţiale generalizate ce se 
intensifică pe parcursul evoluţiei. Evo- 
luţia bolii este lentă (5—8 ani), 
progresivă, în final instalindu-se tabloul 
unei demenţe profunde, în care mutis- 
mul şi sărăcia tuturor manifestărilor 
exterioare: nu permit aprecierea ele- 
mentelor afazice şi apraxice. În ulti- 
mele faze ale bolii se ajunge la caşe- 
xie, tulburări sfincteriene, rigiditate ce 
anunţă  stirșitul fatal. 

În ultima vreme în etiologia bolii 
Alzheimer, în afara unui determinism 
genetic, s-a incriminat şi acţiunea unui 
virus cu acţiune lentă, care ar acționa 
asupra creierului, sau a unei concen- 
traţii crescute de aluminiu în mediul 
înconjurător. (36). 

S-au descris și unele forme atipice ale 
demenţelor presenile, cum ar fi: for- 
ma apraxo-alazo-agnozică a bolii Pick 
(în realitate, probabil, boală Alzhei- 
mer), boala Pick cu localizare ati- 
pică occipitală (probabil tot boală 
Alzheimer), forme de boală Pick şi 
Alzheimer survenite la virstă senilă, 


forme familiale (mai rare şi cu debut 
mai precoce), forme juvenile, forma 
frontală etc. 


Boala Jakob — Creutafeldi 


Boala Jakob-Creutzfeldi este carac- 
terizată morfologic prin degenerare 
neuronală difuză, urmată de o prolife- 
rare  glială  astrocitară,  interesind 
cortexul, și nucleii cenușii (caudat, 
putamen, palid etc.), dar fără atrofie 
macroscopică, rezultat al unei tulbu- 
rări metabolice sau de natură eredo- 
degenerativă. 

Boala debutează în jurul virstei de 
50 de. ani, interesează ambele sexe, 
dar predomină la cel feminin, și se 
manitestă prin tulburări psihice (stare 
demenţială, tulburări psihotice depre- 
sive sau confuzive etc.), tulburări neu- 
rologice (sindrom  extrapiramidal cu 
mişcări  coreoatetozice, bradikinezie, 
mioclonii etc.), cărora li se adaugă 
tulburări de vorbire (disartrie), semne 
piramidale (spasticitate, semnul Ba- 
binski), dificultăţi în mers, nistagmus, 
sindrom cerebelos, tulburări senzitive 
etc. Boala are o evoluţie rapidă, ajun- 
gind în citeva luni la sfirșitul letal prin 
comă. 

În afara acestei forme tipice, s-au 
mai descris: forma amiotrofică, avind 
un tablou clinic asemănător cu sclero- 
za laterală amiotrotică, cu amiotrofii 
tip Aran-Duchenne, cărora li se adau- 
gă o stare demenţială și semne extra- 
piramidale; forma talamică, avînd ca 
manifestări demenţa, tulburările extra- 
piramidale şi durerea; forma amauro- 
tică  Heidenhain, caracterizată prin 


cecitate corticală, demenţă, sindrom 
extrapiramidal, hemianopsie omonimă, 
tulburări psihice; forma de enceialo- 
patie spongioasă subacută, maniies- 
tată prin tulburări psihice, sindrom 
extrapiramidal şi mioclonii etc. 


Demenţele senile 


Demenţele senile debutează obișnuit 
între 65 și 70 de ani, mai rar şi ne- 
obișnuit sub această virstă (considerată 
obişnuită pentru demenţele presenile) 
şi evoluează spre o regresiune globală 
a activităţii intelectuale și a persona- 
lităţii bolnavului, ca urmare a proce- 
sului de atrofie corticală difuză, cu 
plăci senile, degenerescență neurofi- 
brilară şi granulovacuolară. (35) (36). 
Demenţa senilă este mai frecventă la 
temei (1,5—2/1), uneori debutul fiind 
greu de stabilit deoarece boala se 
instalează insidios și treptat, dar 
alteori debutul este brusc. 


Etiologia demenţei senile este încă 
insuficient elucidată. Unii cercetători 
(38) consideră că boala este determi- 
nată genetic, avind la bază o transmi- 
tere ereditară de tip autosomal-do- 
minant, cu manifestare fenotipică tar- 
divă, în timp ce alţii (35) o consideră 
ca făcînd parte din grupul demenţe- 
lor degenerativ-atrofice cu transmitere 
autosomal-recesivă. Cercetări mai noi 
subliniază tendinţa familială evidentă 
a demenţelor senile, riscul de îmbolnă- 
vire în anumite familii fiind de 4,3 ori 
mai mare comparativ cu restul popu- 
laţiei (16). Se admite că numai un 
anumit procent din persoanele genetic 
predispuse dezvoltă ulterior semne cli- 
nice de demenţă, ceea ce presupune 
intervenţia — cel puţin parţială — și 
a altor factori. S-a discutat mult des- 
pre intervenţia unor factori de „natu- 
ră personală“ (38), printre care un 
loc deosebit l-ar deţine anumite traume 
suferite în primii ani de viaţă și care 
ar determina o diminuare a capacităţii 
de adaptare la virsta adultă și ar con- 
stitui o stare predispozantă la imbol- 
năvire în perioada senescenţei. Actual- 
mente se poate recunoaște (21) că 
asemenea situații stresante, împreună 
cu alte boli (cerebrale, extracerebrale) 
constituie factori predispozanţi ai pro- 
ducerii demenţei senile. 
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Debutul bolii se caracterizează prin- 
tr-o diminuare progresivă a funcțiilor 
cerebrale, în special a memoriei și 
orientării și, uneori, prin apariţia de 
confabulații. La început se observă 
unele mici erori (greșeli) ocazionale 
referitoare la unele detalii ale eveni- 
mentului sau acţiunii, pentru ca apoi, 
cu timpul, însuși evenimentul în sine 
să fie uitat. Gindirea devine lentă, pa- 
cientul începe să se încadreze în anu- 
mite șabloane de mult însuşite, se 
îngustează cercul preocupărilor, . se 
constată o schimbare a comportamen- 
tului afectivo-emoţional, ţinută neîn- 
grijită, neglijenţă, activitate stereo- 
tipă, întilnindu-se frecvent colecţiona- 
rismul de obiecte inutile, episoade 
psihotice de furie, irascibilitate etc. 

În faza de stare simptomul dominant 
devine amnezia progresivă, iniţial pen- 
tru evenimentele recente, în opoziţie 
cu cele din trecutul îndepărtat (copi- 
lărie), care se menţin încă bine con- 
servate. Acest fenomen se accentuează 
foarte mult, astfel că bolnavul ajunge 
să se considere copil sau tinăr și să se 
comporte corespunzător. Dezorienta- 
rea este mai întii temporală și ulterior 
spaţială, bolnavii uitindu-şi numele, 
adresa, rătăcindu-se pe stradă, în 
curte, în casă sau în spital (simptom 
denumit şi „fugă amnestică“). Pe lin- 
gă aceste simptome majore, apar tul- 
hurări de gindire și limbaj, limbajul 
devenind dezordonat, cu pierderea şi- 
rului ideilor, cu repetiţii de cuvinte şi 
expresii, uneori fără legătură între ele, 
afazie amnestică sau cu alte forme, 
apraxie, acalculie, agnozie şi, în final, 
pierderea totală a funcţiilor gnozo- 
praxice. Afectivitatea diminuă, deși 
tranzitoriu bolnavii pot prezenta anu- 
mite accese depresive, maniacale sau 
paranoide şi halucinaţii. În stadiul 
final al bolii, cînd, după expresia lui 
Korsakov, „viaţa psihică abia mai 
pilpiie în organismul bolnavului“, 'se 
instalează o stare de apatie, deterio- 
rare intensă psihică și somatică, ajun- 


gîindu-se la o existenţă vegetativă ce 
duce, într-un timp mai lung sau mai 
scurt (în medie 3—5 ani), la moarte în 
urma unor complicaţii nespecifice pul- 
monare, stop cardiac, infarct, escare, 
septicemii, infecţii renale etc. 

Modificările neurologice nu sînt evi- 
dente, constatindu-se uneori reflexe 
pupilare lente, un tremor al degetelor 
miinii, ușoară ataxie a mersului, mer- 
sul cu pași mici și cu lipsa ridicării 
piciorului de pe sol etc. Electroence- 
falograma evidenţiază trasee plate, cu 
ritmuri lente (0 sau A), difuze. Pneu- 
moencetalograma arată dilatarea ven- 
triculară, cu atrofie cerebrală în grade 
diferite. 


Bolile vasculare cerebrale 


Aceste entităţi deţin o importanță 
cu totul deosebită în cadrul patologiei 
bătrineţii, atît prin frecvenţa, cit și 
prin consecințele lor funcţionale. 


Insuficienţa 
circulatorie cerebrală 


Insuticienţa circulatorie cerebrală de- 
semnează acele situaţii în care, datorită 
unor procese vasculare (organice sau 
hemodinamice), nu se poate asigura 
la nivelul unei artere cerebrale un debit 
sanguin adecvat necesităților metabo- 
lice ale zonei cerebrale irigate de acea 
arteră. 

După Pascu şi Popoviciu (31), insu- 
ficienţa circulatorie cerebrală este ex- 
presia unei tulburări cronice a circu- 
laţiei unui teritoriu perfect compen- 
sat funcţional, care se decompensează 
odată cu apariţia unor noi condiţii care 
determină fie scăderea debitului san- 
guin cerebral, fie creșterea temporară 
a metabolismului cerebral, situaţii în 
care se crează o discordanţă între 
necesităţile și posibilităţile circulatorii. 

Instalarea unei insuficiențe circu- 
latorii depinde de „intervenţia alea- 
torie separată, dar mai aleş combinată“ 


(31) a unor factori locali (anomaliile 
poligonului Willis și ale ramurilor arte- 
riale, diminuarea elasticităţii arteriale, 
lezarea integrităţii pereţilor arteriali, 
sediul 'obstrucţiei sau stenozei, bogă- 
ţia anastomozelor și eficacitatea circu- 
laţiei colaterale etc.) și a unor factori 
generali (hipertensiunea arterială, ate- 
roscleroza sistemică şi cerebrală, di- 
minuarea capacităţii cardiace, mai ales 
în caz de insuficiență cardiacă sau 
aritmii cardiace, creșterea sau scăde- 
rea marcată a viscozităţii sanguine, 
diabetul zaharat, hipercolesterolemia, 
obezitatea, fumatul, alcoolul etc.). Apa- 
riția unor insuficiențe circulatorii cere- 
brale în absenţa ocluziilor sau steno- 
zelor arteriale s-ar explica prin acțiu- 
nea unor condiţii hemodinamice spe- 
ciale (scăderea: debitului sanguin în 
unele zone vulnerabile, redistribuţia 
sîngelui în diferite regiuni cerebrale, 
sindroamele de „furt sanguin“ — 
„steal syndromes“ —, furt intracere- 
bral invers“ — „sindromul Robin 
Hood“ —, fragmentarea trombilor şi 
migrarea fragmentelor la distanță etc.) 
(31). 

Insuficienţa circulatorie cerebrală se 
manifestă sub două aspecte: 

Forma acută este reprezentată de 
totalitatea manifestărilor ischemiei ce- 
rebrale, cu simptomatologie clinică 
trecătoare sau permanentă, care se 
instalează acut, făcind aproape impo- 
sibilă şi ineficientă circulaţia colate- 
rală, şi care se poate individualiza clinic 
sub formă de: 

— atacuri ischemice tranzitorii (in- 
termitente), apărute brusc datorită 
unei tulburări locale şi de scurtă durată 
a debitului sanguin cerebral. Natura 
tranzitorie a tulburărilor, care pot 
dispărea complet sau parţial într-un 
interval de maximum 48 de ore (s-au 
descris însă și atacuri ischemice cu 
regresiune tardivă, în care semnele 
neurologice dispar între 4 și 60 de 
zile de la debut), poate fi explicată prin 
faptul că factorii determinanţi (mai 


puţin scăderea tensiunii arteriale la 
bolnavii cu stenoze sau ocluzii arte- 
riale cerebrale, dar mai ales microem- 
boliile cerebrale avind ca punct de 
plecare tromboembolii cardiace, atero- 
matoase, aglutinarea trombocitară, em- 
bolii lipidice colesterolice sau cu lipide 
neutre) acționează discontinuu pe anu- 
mite vase (teritoriul carotidian, ver- 
tebro-bazilar sau ambele), sau prin 
aceea că circulația colaterală devine 
în timp suficient de intensă și eficace 
pentru a limita ischemia. Modificările 
continue ale proceselor emboligene, 
detașarea, refacerea şi distrugerea 
microtrombilor pot explica repetarea 
atacurilor ischemice tranzitorii (chiar 
în același teritoriu), precum și posibi- 
litatea apariţiei unui atac ischemie 
complet. Cauza cea mai frecventă a 
acestor atacuri intervenite în cazul 
persoanelor mai în vîrstă o reprezintă 
microembolii ateromatoși cu punct 
de plecare mai ales carotidian şi aortic, 
cărora li se pot adăuga cervicartrozele, 
cudurile, sinuozitățile și anomaliile 
arterelor carotide sau ale arterelor 
de la baza craniului (poligonul Williş). 
Manifestările clinice ale acestor atacuri 
constau în hemipareze, tulburări de 
vorbire, echilibru, vedere ete., cu carac- 
ter tranzitoriu; iniţial, simptomele dis- 
par complet, însă repetarea lor poate 
lăsa unele semne. clinice; 

— atacuri ischemice complete  (in- 
farcte cerebrale), produse în majori- 
tate de procese tromboembolice arte- 
riale care determină, la persoane peste 
60 de ani, o ocluzie sau stenoză intensă 
şi acută, grefate frecvent pe modificări 
ateromatoase ale arterelor extra- sau 
intracerebrale. 

După unii autori (2) (11), produce- 
rea unei ischemii cerebrale se poate 
realiza prin parcurgerea succesivă a 
următoarelor. etape: 

— faza de instabilitate, în care meca- 
nismele de autoreglare a debitului san- 
guin cerebral nu sînt tulburate, cores- 


punde atacurilor ischemice tranzitorii 
şi uneori poate lipsi; 

— faza de decompensare se insta- 
lează în momentul epuizării mecanis- 
melor autoreglatoare şi este caracteri- 
zată prin apariţia unei zone de ischemie 
cu simptomatologie caracteristică teri- 
toriului afectat, mărginită uneori de o 
zonă hiperemică („perfuzie de lux“). 
Între cele două zone se poate stabili 
un echilibru dinamic, a cărui evoluţie 
ulterioară este condiţionată de înter- 
venţia unor factori locali și/sau gene- 
rali. Simptomatologia clinică se insta- 
lează lent și progresiv (rar brusc, mai 
ales noaptea, prin manifestări mai pu- 
țin exprimate clinic), ajungindu-se pină 
la o stare comatoasă superticială, cu 
hemiplegie flască şi alte tulburări ce 
ţin de localizarea infarctului cerebral, de 
mărimea lui, de edemul perifocal și alte 
tulburări funcţionale locale; 

— faza de recuperare se instalează, 
în cazul evoluţiei favorabile a unui 
accident vascular cerebral, cind debi- 
tul sanguin cerebral are tendința de 
a se normaliza; în cazul în care s-a 
produs o zonă necrotică, din cauza 
excluderii definitive a circulaţiei cere- 
brale, această fază lipseşte (33). 

Datele „clasice“ ce stabileau limite 
superioare pentru recuperarea com- 
pletă la 3—4 minute, în cazul opririi 
circulației și respirației, și la 8—10 mi- 
nute, în cazul sistării izolate a circu- 
laţiei cerebrale (corelate cu marea sen- 
sibilitate a țesutului cerebral la ische- 
mie determinată de rezervele ener- 
getice neuronale foarte scăzute și de 
nevoia mare de 0,), trebuie reconside- 
rate în lumina unor studii mai recente, 
care au demonstrat recuperarea func- 
ţiilor neuronale chiar după intervale 
ce depășesc limita epuizărilor energe- 
tice (2) (11). Recuperarea unor funcţii 
neuronale (reapariția de potenţiale 
evocate, răspunsuri piramidale la sti- 
muli electrici corticali etc.) chiar după 
30 de minute de ischemie-anoxie de- 
monstrează capacitatea de supravie- 


țuire a neuronilor peste limitele ische- 
mice admise clasic. În lumina acestor 
cercetări, leziunile cerebrale ischemice 
nu par a fi consecinţa doar a ischemiei 
neuronale, ci a unui „complex pato- 
genic în care factorii extraneuronali ar 
deţine un rol esenţial“ (2), fiind de- 
monstrată pină în prezent intervenţia 
fenomenului „non-reflow“, conform că- 
ruia debitul sanguin cerebral local 
dintr-o zonă ischemică nu se poate 
restabili, din cauza ingustării arterio- 
lelor și capilarelor — printr-un proces 
de edem al endoteliului și astrocitelor 
pericapilare (2) — şi a acidifierii in- 
tense a mediului extracelular, conse- 
cutiv. creşterii concentraţiei de. acid 
lactic (18). Prin cercetări experimenta- 
le laborioase s-a, reuşit înlăturarea 
acestor factori extraneuronali şi, odată 
cu aceasta, demonstrarea recuperării 
funcţionale neuronale chiar după 60 
de minuţe de ischemie completă (19). 

Forma, cronică are un debut, lent şi 
progresiv, devenind evidentă doar în 
unele condiţii de solicitare mai intensă 
(în condiţii bazale circulaţia colate- 
rală asigurind un minim necesar). Cauza 
cea mai frecventă a formelor cronice 
de ischemie cerebrală este aterosclero- 
za arterelor cerebrale (intra- și extra- 
craniene şi mai rar alte procese pato- 
logice. arteriale (degenerative, colage- 
nozice etc.). 

Insuficienţa cerebrală cronică evo- 
luează în trei stadii, a căror succesiu- 
ne nu este insă obligatorie (33): 

— ateroscleroza cerebrală cu debut 
pseudoneuroasteniform, stadiu în care, 
la o persoană mai în vîrstă, apar simp- 
tomele sindromului neurastenic (in- 
somnie, cefalee, cenestopatii, labili- 
tate emoţională, scăderea capacităţii 
de muncă etc.); 

— ateroscleroza cerebrală cu simpto- 
matologie neurologică difuză, indeosebi 
cu semne piramidale și extrapirami- 
dale bilaterale, mai puţin intense însă 
decit în sindromul pseudobulbar; 


— ateroscleroza cerebrală cu lacu- 
narism cerebral și sindrom pseudo- 
bulbar, cu o simptomatologie tipică. 
Lacunarismul cerebral se manifestă 
prin atacuri ictale reduse, restrinse, cu 
topografie cerebrală bilaterală, hemi- 
pareze, afazie, mers cu pași mici şi 
tiriţi (mers lacunar) — aceste atacuri 
repetindu-se şi intensificindu-se pro- 
gresiv. Sindromul pseudobulbar, ex- 
plicat prin leziuni multiple (lacunare) cu 
predominanţă la nivelul fasciculelor 
cortico-nucleare, se manifestă prin tul- 
burări de masticaţie, deglutiție, vorbi- 
re, incontinenţă afectivă (crize de ris 
sau plins spasmodic, determinate de 
stimuli neînsemnaţi sau chiar inadec- 
vaţi), tulburări de memorie, orientare, 
amimie (faţă atonă, inexpresivă) etc. 
Caracteristic sindromului este feno- 
menul de „eliberare“ a motilităţii au- 
tomate emoţionale, care se exprimă 
hipermetric, exagerat, ca urmare a 
suprimării controlului cortical asupra 
centrilor subcorticali (40). Deşi mani- 
festările clinice menţionate dau impre- 
sia unui sindrom afectivo-emoţional, 
în realitate bolnavul nu este atît de 
vesel sau trist pe cît pare, avind o 
incapacitate de a-și controla reacţiile 
afectivo-emoţionale. 


Atacuri cerebrale complete (iniarcte 
cerebrale) pot apărea în toate cele trei 
stadii ale insuficienţei cerebrale cro- 
nice, iar repetarea lor intensilică evo- 
luţia bolii şi trecerea dintr-un stadiu 
în altul. 


În afara manifestărilor aterosclero- 
zei cerebrale menţionate anterior, ade- 
seori, ca urmare a agravării acestora, se 
poate ajunge la o simptomatologie 
neuro-psihică de tip demenţial. 

Demenţa  arteriosclerotică, datorată 
arteriosclerozei cerebrale difuze, este 
mai frecventă la sexul masculin (2—3/1) 
şi îmbracă fie forme cu predominanța 
tulburărilor neurologice (paralizie pse- 
udobulbară, lacunarism cerebral, ri- 
giditate arteriosclerotică  - Foers- 
ter, paraplegie în flexie a bătri- 
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nilor), fie forme cu predominanța tul- 
burărilor psihice (forme difuze, dise- 
minate sau focalizate, stări confuzio- 
nale episodice și deliruri). Demenţa 
arterioselerotică se caracterizează prin- 
tr-un deficit permanent și ireversibil 
al funcţiilor psihice şi al personalităţii, 
dar cu afectarea inegală a diferitelor 
funcţii (tip lacunar), ceea ce explică 
faptul că bolnavul păstrează mult 
timp nealterate conştienţa bolii, unele 
relaţii esenţiale cu anturajul, sentimen- 
tele faţă de rude, copii etc. Acest sin- 
drom se instalează lent, de obicei în con- 
tinuarea sindromului neuroasteniform 
al arteriosclerozei și, mai rar, debutează 
brusc, după un ictus apopleptie. Ta- 
bloul clinic este dominat de tulburările 
memoriei (amnezie progresivă), orien- 
tării și atenţiei, de labilitate emoţio- 
nală (ce se transformă în incontinenţă 
afectivă) şi comportamentală (agitaţie, 
apatie, stare conflictuală intensă, re- 
stringerea preocupărilor şi pierderea 
treptată a capacităţii de muncă). La 
acestea se adaugă tulburările neurolo- 
gice şi somatice (vase sclerozate, sem- 
ne de focar: pareze, paralizii, afazii, 
apraxie, agnozie, reflexe patologice, 
sindrom pseudobulbar). Evoluţia bolii 
este lentă (3—10 ani); în final bolnavul 
se cașectizează, devine gatos şi graba- 
tar, siirşind printr-o infecţie intercu- 
rentă sau ictus. 

Tulburările neuro-psihice menționa- 
te sînt consecinţa hipoxiei cerebrale cu 
caracter generalizat şi de durată, ca- 
re, prin ischemie, determină creşte- 
rea permeabilității capilare şi favori- 
zează plasmexodia și edemul cere- 
bral, lezează neuronii și fibrele ner- 
voase din substanța albă. 


FI nsuficienţa „circulatorie 
vertebro-bazilară 


„ Insuficienţa . circulatorie vertebro- 
bazilară, secundară proceselor ce inte- 
resează arterele vertebrale și trunchiul 
bazilar, apare de obicei la bolnavi în 
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virstă și se manifestă fie acut — sub 
forma unor atacuri ischemice tranzito- 
torii (intermitente) —, fie cronic, avînd 
unele particularități care o individua- 
lizează în cadrul insuticienţelor circu- 
latorii cerebrale. 

Manifestările clinice ale atacurilor 
ischemice tranzitorii vertebrale „sînt 
extrem de variate și multiple“ (12): 

— cefalee, de obicei cu localizare 
posterioară nucală sau occipito-nu- 
cală, cu caracter pulsatil sau constric- 
tiv; 

— Vertije şi tulburări de echilibru 
(nistagmus, vertij de repaus sau 
„postural“, laterodeviaţie, senzaţia de 
cădere în gol sau de plutire pe apă etc.), 
declanșate în special de modificările 
bruște ale poziţiei capului în spaţiu 
sau față de corp; 

— tulburări auditive (acutene, une- 
ori surditate uni- sau bilaterală apă- 
rută brusc, excepţional de rar haluci- 
naţii auditive), pure sau  însoţind 
vertijele; 

— tulburări vizuale şi ale musculatu- 
rii oculomotorii (tulburări ale acuităţii 
vizuale, „vedere înceţoşată“, rar ceci- 
tate corticală, agnozii vizuale pentru 
culori, prosopagnozii şi halucinaţii vi- 
zuale, simptomatologie traducind afec- 
tarea nervilor oculomotori III, IV şi 
VI, deficite ale cimpului vizual, de 
obicei sub forma hemianopsiilor late- 
rale omonime etc.), care pot fi inter- 
mitente, durabile sau chiar definitive; 

— derobări bruşte ale membrelor 
inferioare şi crize de pierdere bruscă a 
tonusului membrelor inferioare (crize 
de „drop-altacks“), însoţite sau nu de 
tulburări ale stării de conştienţă și 
provocate aproape caracteristic de ro- 
taţia bruscă a capului; 

— tulburări motorii piramidale (he- 
miplegii, hemipareze izolate sau în 
cadrul unor sindroame alterne), deose- 
bit de caracteristice fiind hemiparezele 
sau hemiplegiile „în basculă“  (alter- 
nind cînd pe o parte, cind pe cealaltă); 


— tulburări  cerebeloase (frecvent 
combinate cu leziuni ale pedunculilor 
cerebeloşi inferiori sau chiar mijlocii 
și superiori), intermitente sau durabile; 

— tulburări de sensibilitate obiec- 
tivă  (hemianestezii,  hemihipoestezii, 
disociaţii termo-algezice, sindroame 
senzitive alterne), alături de tulburări 
subiective (parestezii hemifaciale. sau 
bilaterale, adesea „în basculă“, senza- 
ţie de arsură, junghi etc.), caracterul al- 
ternant fiind revelator pentru. origi- 
nea vertebro-bazilară; 

— tulburări de vorbire (disartrii, mai 
frecvent distonii, distazii, în leziunile 
combinate carotido-bazilare adăugin- 
du-se și unele componente afazice), cu 
caracter intermitent sau permanent: 

— sindrom pseudobulbar, care poate 
fi diferențiat prin electromiografie de 
sindroamele bulbare; 

— crize convulsive (excepţional de 
rare), cu alură atipică, în genera! fără 
faza clonică; 


— tulburări  diskinetice (mioclonii 
velo-palatine etc.), excepţional de rare; 


— tulburări psihice și intelectuale 
(demenţă, dezorientare temporo-spa- 
ţială, insomnii, irascibilitate, astenie, 
diminuarea capacităţii de muncă, „gin- 
dire dureroasă“, diminuarea memoriei, 
hiperemoţivitate, stări depresive, an- 
xioase, fobii etc.), deosebit de frecven- 
te; 

— tulburări de conştienţă (tulburări 
banale de conştienţă, sincope sau lipo- 
timii, mutism akinetic sau chiar stări 
comatoase pasagere sau prelungite), 
deosebit de frecvente în patologia ische- 
mică  vertebro-bazilară; 

— leziuni ale nucleilor nervilor cra- 
nieni (nucleii ambiguu, vestibular, coh- 
lear, trigeminal sint deosebit, de sen- 
sibili la ischemie), realizind sindroame 
nucleare totale sau parţiale (bulbare: 
interolivar, retroolivar; pontine: sin- 
dromul posterior al calotei, oftalmo- 
plegii internucleare; pedunculare: sin- 
dromul nucleului roşu, sindromul Pari- 
naud-Kastenbaum; sindroame subta- 


lamice; sindroame corticale occipitale 
etc.). 

Insuficienţa circulatorie  vertebro- 
bazilară forma cronică se aseamănă 
clinic cu cea acută, simptomatologia 
traducind afectarea formațiunilor cere- 
brale irigate de sistemul vertebro- 
bazilar. 


Alte afecţiuni neurologice 


Dintre afecțiunile neurologice  în- 
tilnite frecvent la bătrini şi care evo- 
luează cu anumite particularităţi faţă 
de adultul tinăr ar mai fi de menționat: 

— Epilepsia senilă (tardivă), - de- 
finită prin debutul său la virstnici, 
are drept cauze, în ordinea frecvenţei 
(32):  arterioscleroza (şi accidentele 
vasculare cerebrale legate de aceasta), 
tumorile, traumatismele, bolile en- 
docrino-metabolice etc.  Arteriosele- 
roza fără infarct sau hemoragie. de- 
termină mai rar crize convulsive (2,7% 
după unii autori), incidența crizelor 
fiind mai mare (pină la 12,5%) în 
cazurile de accidente cerebrale deter- 
minate de arterioscleroză. Nu este 
exclus ca la bătrini și alte afecţiuni 
vasculare extracerebrale (arterioscle- 
roză coronariană, sistemică, arterite, 
aritmii cardiace, cum ar fi sindromul 
Adams-Stokes etc.) să determine is- 
chemie cerebrală şi deci să creeze con- 
diţii pentru apariţia unei epilepsii 
tardive. Tulburările circulatorii. cere- 
brale cronice generate de prezența 
arteriosclerozei creează condiţii pentru 
„realizarea unor focare epileptogene 
prin degenerare lentă neuronală și 
proliferare glială“ (32), cărora li se mai 
pot adăuga influența unor dereglări 
fizico-chimice, infecţii pulmonare, re- 
nale etc. Deşi ateroscleroza este foarte 
frecventă și teoretic există condiţii 
propice pentru generarea epilepsiei, 
totuşi frecvența scăzută a acestei 
afecţiuni (după 60 de ani nu depă- 
şește 2—6%, după opinia majorităţii 
autorilor) (32) arată că, de îapt, la 
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virste mai înaintate se produce o 
scădere a reactivităţii convulsivante, 
ceea ce face ca numai boala avansată 
şi unii factori supraadăugaţi să declan- 
şeze crizele epileptice. 

O altă caracteristică a epilepsiei 
tardive este constatarea frecventă a 
lipsei de paralelism între modificările 
EEG şi măsurătorile debitului cerebral, 
fapt ce ar putea avea două explicaţii: 
(a) acomodarea activităţii cerebrale, 
graţie unor mecanisme de autoreglare, 
la condiţiile create de insuficiența 
circulatorie cronică şi (b) „sindromul 
de perfuzie în exces, de lux“ („luzury 
perfusion syndrome“ ) existent în unele 
regiuni ale creierului virstnicilor (32). 
Din punctul de vedere al formelor de 
epilepsie, cele mai frecvente sint cri- 
zele generalizate și mai puţin frecvente 
cele focale; 

— Mielopatia posteervicartroză este 
consecinţa unor osteofite cervicale care 
pătrund în canalul vertebral, compri- 
mind măduva şi rădăcinile nervilor, 
sau care determină unele tulburări 
de circulaţie spinală (suferinţe disco- 
radiculare,  uncodisco-vasculare — sau 
disco-medulare). Bolnavul prezintă 
parestezii, cervicalgii, rigiditatea celei, 
pareze . cu atrofia mușchilor , miinii, 
uneori senzaţia de fulguraţii la mișcă- 
rile gitului (semnul Lehrmite), ataxie 
sau pareză spastică bilaterală. La 
examenul radiologic se evidenţiază 
exostozele. Informaţii deosebite pot 
aduce mielografia gazoasă, creşterea 
proteinelor în LCR sau manevra 
Queckenstedt-Stookey, care este po- 
zitivă; 

— Arterita temporală (Horton) este 
o boală a bătrinilor care interesează 
de predilecție arterele temporale su- 
perticiale și mai rar alte ramuri ale 
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Leziunea caracte- 
ristică este prezentă în media arterei 
temporale sub forma unei inflamații 
subacute cu numeroase celule gigante 


carotidei externe. 


(arterită gigantocelulară). Boala se 
manifestă prin celalee unilaterală, cu 
localizare maximă peritemporală şi cu 
intensificări paroxistice, iar la exame- 
nul clinic se palpează artera temporală, 
indurată (infiltrată), proeminentă și 
dureroasă. Examenul de laborator 
(biopsia de arteră temporală) con- 
firmă diagnosticul, uneori mai putind 
fi prezente viteza de sedimentare cres- 
cută, anemia sau febra. În evoluţia sa, 
boala se poate complica cu unele ac- 
cidente oculare grave, mergind pină 
la cecitate; 

— Tremorul senil are un ritm rar 
şi interesează membrele superioare, 
mandibula şi mai ales capul, imitind 
mişcările -de negaţie sau afirmaţie 
(capitolul „Motilitatea“); 

— Parhkinsonul şi sindroamele  par- 
kinsoniene (a se vedea capitolul „Mo- 
țilitatea“); 

_— Coreea cronică (a se vedea capi- 
tolul „Coordonarea mișcărilor”); 

— Distrofiile musculare progresive 
tardive (a se vedea capitolul „Mușchiul 
striat“); 

— Sindroamele dureroase. ale bătri- 
nilor, în special nevralgia esenţială 
de trigemen, durerea postzosteriană, 
asimbolia pentru durere etc. (a se vedea 
capitolul „Durerea“); 

— Hemibalismul (sindromul  Luys- 
Kârper), consecinţă de obicei a unor 
afecţiuni vasculare (tromboză sau ate- 
roscleroză) interesind nucleul Luys, se 
produce la virste de peste 60 de ani 
(a 'se vedea capitolul „Coordonarea 
mişcărilor“). 
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Dumei 


elementele de bază 
implicate 

in elaborarea 
funcțiilor nervoase 


NEURONUL ŞI CELULA GLIALĂ 


Date asupra morfologiei neuronului 


Neuronul — unitatea structurală 
şi funcţională a sistemului nervos — 
este o celulă specializată în generarea 
şi conducerea unor semnale de natură 
electrochimică numite impulsuri ner- 
voase. Cea mai importantă caracteris- 
tică morfologică a neuronului constă 
în prezenţa unor pro- 
cese  protoplasmatice 
de diferite lungimi 
(fig. 1), ce merg din 
corpul celulei — den- 
dritele şi axonul —, 
particularitate  struc- 
turală dealtfel legată 
intim de funcţia de 
transmitere a impulsu- 
rilor nervoase. Dendri- 
tele sînt prelungiri ce- 
lulare, uneori ramifi- 
cate (ceea ce crește 
foarte mult posibilita- 
tea contactului cu alte 
celule nervoase), avînd 
funcţia de a primi im- 
pulsuri şi a le trans- 
mite spre corpul celu- 
lar. Axonul transmite 
de obicei impulsuri de 
la somă altor celule 
nervoase sau organe- 
lor efectoare (mușchii 
sau glandele), deși im- 
pulsul poate fi uneori 
transmis şi în direcţie 


opusă („reflexele de axon“ de la nive- 
lul tegumentului). i 

Se poate enunţa că un neuron, prin 
diferitele sale părți componente, exer- 
cită cel puţin 4 funcţii: primeşte infor- 
maţii de la alţi neuroni (în special pe 
calea dendritelor şi somei); execută 
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Fig. 1 — Organizarea citologică a unui neuron 


“0 computerizare, o sumare particulară 
a potenţialelor excitatorii şi inhibi- 
torii ce sosesc la nivelul somei; condu- 
ce potenţialele de acţiune de-a lungul 
axonului și ramificaţiilor sale; trans- 
feră informaţia primită altor neuroni 
sau celule etectoare (musculare, glan- 
dulare etc.). 

Volumul neuronului variază consi- 
derabil şi rapid prin captarea apei 
sau, mai lent, prin sinteză proteică 
sau lipidică, ajungind uneori pînă la 
50 000 u3 (în timp ce cel al celulelor 
gliale variază între 700. şi 2 500 u5). 
Masa motoneuronului, de exemplu, 
poate ajunge pină la valori de 1 545 pg 
(celulele gliale pină la 123 pg), iar 
greutatea uscată ar [i în medie de 0,15— 
0,25. pg/u?, date care atestă că moto- 
neuronul este cea mai mare celulă 
a organismului (18). 

Protidele neuronale variază între 
8 şi 17. 000 pg și reprezintă 50—80% 
din greutatea uscată a celulei. Neuronii 
(în special cei adulţi) sint bogaţi în 
histidină, acid glutamic și glutamină, 
existind o scădere progresivă a canti- 
tăţii de proteine de la nucleu spre 
periferia celulei. Concentrația în ARN 
variază, după tipul celular, între 50 
şi 1 500 pg, reprezentind 7% din greu- 
tatea uscată a celulei şi fiind reparti- 
zat aproximativ egal în dendrite, nu- 
cleol şi corpusculii Nissl; în schimb, 
ADN se găsește practic numai în nu- 
cleu. 

Lipidele reprezintă aproximativ 20% 
din greutatea uscată a celulei și 
constau în principal din lecitine, cefa- 
line, gangliozide (prezente atit în axon 
cît și dendrite) şi fosfatide (predomi- 
nante în membranele celulare). 

Glucidele (glicogen, polizaharide sau 
glucoză liberă) se găsesc în cantităţi 
minime în neuroni şi cresc în general 
postnatal. În neuron mai există în 
cantităţi mici și alți compuşi organici 
şi, în cantităţi infime, elemente anor- 
ganice, cum ar fi fierul în neuroni sau 
cuprul în celulele gliale. 


Celulele, şi  organitele intracelulare 
(cu excepţia nucleolului) conţin mari 
cantităţi de apă (50—70%). Dealtiel, 
apa (liberă și de constituţie) reprezintă 
mediul fundamental în care au loc 
fenomenele fizico-chimice și reacţiile 
biochimice neuronale şi, în același 
timp, mediul ionizat care asigură des- 
fășurarea reacţiilor vitale, fiind şi un 
excelent solvent pentru mulți compuşi 
organici și săruri minerale. 


Corpul celular 


Examenul microscopic al neuronului 
(vezi fig. 1) evidenţiază un corp celu- 
lar (soma, pericarion) cu diametrul de 
5—100. 4, delimitat de o membrană 
şi „conținînd - citoplasmă, nucleu Şi 
diverse organite celulare. 


Membrana neuronală 


În general, se poate afirma că func- 
iile specifice ale neuronului sint reali- 
zate la nivelul lichidelor suprafeţei 
membranale, care formează un înveliș 
continuu pentru întregul corp celular, 
dendritic și suprafața axonală, men- 
ţinind homeostazia mediului celular. 

Din punct de vedere biochimic, 
membrana este constituită din proteine 
insolubile, cu proprietăţi elastice, nu- 
mite stromatină (55%), lipide (40%) 
— în cea mai mare parte fostolipide 
(65%) şi colesterol, (25%) —, cărora 
li se adaugă 5% polizaharide. Struc- 
tura membranei devine o problemă 
viu dezbătută, atunci cind este vorba 
de aranjarea spaţială a componentelor 
sale biochimice. Astfel, la microscopul 
electronic membrana lipoproteică apare 
trilamelară — structură prezentă de- 
altfel şi la nivelul organitelor. subce- 
lulare, dar avind dimensiuni diferite —, 
cu două straturi electronodense, de 
natură proteică, fiecare de aproximativ 
20 Ă, incadrind un strat mai puţin 
dens, de natură lipidică, de aproximativ 


35Ă (fig. 2). Moleculele. lungi ale 
proteinelor sînt orientate paralel faţă 
de suprafața celulei, iar moleculele 
lipidice sînt perpendiculare pe acestea. 
Stratul lipidic la rindul său este bi- 
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Fig. 2— A — Mo- 
delul ipotetic ima- 
ginat de Danielli şi 
Davson al organi- 
zării moleculare a 
membranei; B— de- 
talii ale structurii 
stratuluilipidic (du- 
pă Schade, 1972). 


molecuar, avînd grupările polare hi- 
drofobe orientate spre interior şi gru- 
pările hidrofile către straturile pro- 
teice, orientare care permite lipidelor 
să atragă sau să respingă diferiţi atomi, 
ioni sau molecule, fără ca membrana 
să-şi modifice natura şi individuali- 
tatea. 

Acest concept al lui Danielli şi 
Davson, confirmat și prin ditracţii în 
raze Roântgen (9) (27), este bazat pe 
studiul mielinei, care se ştie că este 
o membrană mai particulară prin 
proprietăţile sale izolante şi metabolic 
inactive (31). Modelul mozaicului fluid 
(29), elaborat mai recent, pare să re- 
flecte mai adecuat „structura generală 
a tuturor membranelor celulare“ (31). 
În acest model, în matricea fosfolipidi- 
că neomogenă — formată tot din 
două straturi opuse monomoleculare, 
cu zona hidrofobă în interior şi cea 
hidrofilă spre exterior și respectiv 
interior — sînt înglobate două tipuri 
de proteine purtătoare ale funcţiilor 
biochimice: proteine periferice hidro- 
file, cu o legătură mai slabă cu matri- 
cea fosfolipidică care traversează du- 
blul strat lipidic, venind în contact 
cu interiorul sau exteriorul celulei, 
şi proteine intrinseci (de constituţie), 
mai strîns legate de matrice și care 
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traversează numai parţial membrana, 
fiind în echilibru termodinamic cu 
diversele faze hidrofile sau hidrofobe 
ale acesteia (fig. 3). Permeabilitatea 
membranei în acest caz nu se explică 


—Ceredrozide 
(orerfera/ 
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prin existenţa „porilor“, ci prin pre- 
zența unor „canale“ generate prin 
modificări tranzitorii ale elementelor 
structurale. 

S-a precizat că membrana neuronală 
are în general o grosime de 70—100 A 
şi, prin structura sa biochimică, consti- 
tuie un dielectric, cu capacitate de 
aproximativ 1uF/cm2 și rezistență oh- 
mică de 102—105 ohmi/em? (11). Fiind 
semipermeabilă, membrana neuronală 
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Fig. 3 — Modelul membranar ima- 
ginat de Singer şi Nicolson (1972). 


permite transferul apei (permeabilitatea 
apei este de 0,37—400 u./sec.), al mole- 
culelor mici și al substanţelor liposo- 
lubile, dar este impermeabilă pentru 
moleculele mari. Se pare că există 


anumite porţiuni ale membranei spe- 
cializate pentru transport, excitaţii 
ionice, conducţie, metabolism etc. 

Se admite clasic că membrana este 
prevăzută din loc în loc cu pori, al 
căror diametru mediu este de 3 Ă, plini 
cu apă, aria totală a acestora repre- 
zentind aproximativ a 1/1 600-a parte 
din suprafaţa totală a membranei 
(16). Existenţa acestor pori explică 
numai parţial permeabilitatea mem- 
branei, atit din cauză că numărul lor 
este prea mic pe unitatea de supraiaţă, 
cît și datorită dimensiunilor lor prea 
reduse pentru a permite transferul 
majorităţii moleculelor. Demn de men- 
ționat este faptul că acest strat mole- 
cular fin este supus unei diferenţe 
de potenţial al cărui gradient este de 
ordinul a 100 000 V/cm. și care totuși 
— deşi dificil de admis — nu are 
nici un efect asupra constituenţilor 
membranei. 


Citoplasma neuronală 


Citoplasma neuronală, elastică şi 
deformabilă, are o structură complexă, 
în care coexistă emulsii și soluţii şi 
prezintă o reacţie alcalină, care trece 
spre cea acidă pe măsura înaintării 
în vîrstă, Este constituită din: hialo- 
plasmă (omogenă şi hialină) și orga- 
nitele intracelulare — formaţiuni adap- 
tate, diferitelor funcţii neuronale. 

În compoziţia citoplasmei predo- 
mină apa (65—95%), al cărei procent 
creşte progresiv de la nucleu spre 
periferia celulei. Componente carac- 
teristice materiei vii, deţinătoarele pro- 
prietăţilor biologice fundamentale, pro- 
teinele citoplasmatice reprezintă 15— 
20%, din greutatea celulei, fiind pre- 
zente atît ca holo- cît şi ca hetero- 
proteine. Cercetări biochimice au ară- 
tat că macromoleculele proteice din 
citoplasmă sint dispuse în lanţuri 
polipeptidice paralele, unite între ele 
prin legături de hidrogen, electro- 
valente, Van der Waals, covalente, 
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sau prin punți disulfidice. Macromo- 
leculele proteice sînt unite între ele 
prin conexiuni intramoleculare consti- 
tuind miceliile, care, prin legături in- 
termicelare, formează o reţea tri- 
dimensională neordonată ce va alcătui 
citoscheletul. În formarea agregatelor 
macromoleculare un rol important pen- 
tru stabilirea legăturilor — mai mult 
sau mai puţin labile, în funcţie de 
anumiţi factori externi sau de starea 
funcţională a celulei — au H+ şi electro- 
liţii, care pătrund în scheletul inter- 
micelar şi determină formarea cimpu- 
rilor electrice, cu rol important în 
menţinerea și organizarea citoschele- 
tului, a cărui structură este într-o 
perpetuă mișcare prin ruperea şi înno- 
darea continuă a legăturilor „in cău- 
tarea unui echilibru fluent pe care 
materia vie nu-l găsește niciodată“ 
(12). Citoplasma mai cuprinde lipide 
sub formă de lecitine, cefaline, sfingo- 
lipide, cerebrozide, precum și glucide, 
fie ca elemente structurale (mucopoli- 
zaharide), fie ca substanțe de rezervă 
(glicogen). În sfirşit, în citoplasmă 
se găsesc şi săruri minerale (1%) sub 
formă de ioni sau combinaţii cu alţi 
compuși, precum şi substanţe organice 
şi în special enzime (a se vedea mai 
departe). 


Mitocondiile 


Mitocondriile sînt, mai puţin nume- 
roase în neuron. decit în alte celule ale 
organismului, numărul lor. (5—10 000) 
variind după tipul neuronului și fiind 
mai numeroase în celulele din cornul 
anterior, comparativ cu alţi neuroni 
(celulele Purkinje, ganglionii bazali). 

Mitocondriile, prezente atit în corpul 
celular cit şi în dendrite şi axon, sint 
sediul proceselor oxidative care eli- 
berează energia chimică prezentă în 
substraturile organice şi o convertește 
în forme ușor utilizabile de către struc- 
turile celulare. Nu este, deci, suprin- 
zător că în neuron agregatele mitocon- 


driale sînt preferenţial localizate în 
acele sectoare cu cele mai mari nevoi 
energetice (sinapse, în apropierea mem- 
branei etc.) Mitocondriile sînt consti- 
tuite dintr-un complex fosto-lipido-pro- 
teic (conținînd din greutatea uscată, 
65—70% proteine, 25—30%, lipide, 
în majoritatea fostolipide, şi 0,5%, 
ARN), au o formă ovoidă, lungimea de 
0,25—10u și diametrul de 0,25—5p. 
Pereţii mitocondriali sint formaţi din- 
tr-o membrană externă şi una internă 
care prezintă spre interior o serie de 
septuri sau creste mitocondriale, trans- 
versale in neuroni și longitudinale în 
dendrite, axoni sau sinapse, compar- 
timentind conţinutul mitocondriei în- 
tr-o serie de loji și realizind astfel, în- 
tr-un volum mic, o suprafaţă cît mai 
mare necesară diferitelor procese enzi- 
matice. Între cele două membrane 
există un spaţiu de 120—1604, iar 
interiorul (matricea) este plin cu un 
fluid, care în mod obişnuit este mai 
dens decit citoplasma și în care a fost 
demonstrată prezența cationilor. Se 
pare că între membrana internă şi cea 
externă există unele deosebiri în ceea 
ce priveşte structura lipoproteică, fapt 
care s-ar reflecta și în posibilitățile 
diferite de transport al substanţelor 
prin cele două membrane. Membrana 
mitocondrială nu are numai rolul 
simplu de delimitare îizico-chimică, 
ci este şi o structură funcţională com- 
plexă ce participă permanent la re- 
glarea metabolismului mitocondrial, 
comportindu-se ca un sistem reversibil 
şi selectiv (membrana internă fiind 
selectivă pentru unele substanţe, cea 
externă pentru altele). Mecanismul prin 
care se realizează contracția mitocon- 
driei este legat de fixarea şi desfacerea 
moleculelor de apă de către diferiţi 
compuși, mitocondria comportindu-se ca 
un osmometru, în sensul că în mediul 
hiperton se ratatinează, iar în mediul 
hipoton se umflă (swelling ), moditică- 
rile de volum influenţind și funcţiona- 
litatea mitocondrială. 
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Pe suprafaţa internă a membranei 
mitocondriilor este repartizat  com- 
plexul enzimatice implicat în lanţul 
respirator şi fosforilarea oxidativă, și 
anume pe creste (cristae) enzimele 
ciclului Krebs și hidrolazele, iar 
în matrice enzimele care participă 
la sinteza acizilor grași și a aminoaci- 
zilor, De remarcat că mitocondria 
conţine o cantitate mare de K+, repre- 
zentind cantitatea nedituzabilă a K+ 
din țesutul cerebral (32). 


Rezultă că mitocondriile sînt se- 
diul proceselor producătoare de ener- 
gie, al oxidărilor neuronale („caza- 
nul“ metabolic). Capacitatea respira- 
torie a mitocondriei se păstrează atit 
timp cît structura ei nu este compro- 
misă, în timp ce mitocondriile fragmen- 
tate mai păstrează doar capacitatea 
de a cataliza unele reacţii din ciclul 
acizilor tricarboxilici. Dacă membrana 
mitocondrială este deformată de unii 
agenți — de exemplu de un exces de 
tiroxină, ca în cazul hipertiroidismu- 
lui —, se va produce decuplarea respira- 
ţiei de fosforilarea oxidativă, ducind 
la apariţia unor tulburări funcţionale 
caracteristice, exemplu elocvent de 
„boală moleculară“. 


Reticulul endoplasmic 


Reticulul endoplasmic reprezintă o 
porţiune specializată a unei vaste re- 
țele tridimensionale de tuburi cito- 
plasmatice (canale şi cisterne), delimi- 
tate de o membrană proprie (26). 
Acești tubi, care alcătuiesc un adevărat 
labirint citoplasmic, au un  diame- 
tru între 0,1 şi 0,3u și sint plini cu o 
substanţă omogenă, a cărei natură 
nu este încă elucidată complet. La 
exterior sînt tapetaţi de ribozomi — 
particule sterice de 100—150 Â con- 
stituite din nucleoproteine (60—80%, 
ARN), atașate de reticulul endoplasmie 
sau libere, sub forma unor şiraguri 
susținute de un filament de 20Â (ARN 
mesager). Cînd se asociază cu ribozo- 
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mii, formează ergastoplasma (sau for- 
ma rugoasă a reticulului endoplasmic, 
denumită aşa în contrast cu cea ne- 
tedă, organit bogat reprezentat în 
celulele care au proprietatea de a sin- 
tetiza compuşi de natură proteică). 

Reticulul endoplasmic reprezintă pli- 
eri ale membranei plasmatice în corpul 
celular, în acest fel înglobindu-se în 
interiorul celulei enorm de mult „me- 
diu extern“, care prin intermediul 
canalelor ajunge în contact cu spaţiul 
dintre cele două foiţe ale membranei 
nucleare. Reticulul endoplasmic este 
deci un adevărat „sistem circulator 
intracelular“ între exteriorul celulei 
şi spaţiul perinuclear. În lumina acestor 
date membrana nucleară poate fi 
considerată ca o porţiune diferențiată 
a reticulului endoplasmic; porii aces- 
teia au un diametru de 50—100 mu, 
coincizind ca poziţie cu nucleoplasma 
cu densitate scăzută. Strinsele relaţii 
nucleo-citoplasmatice între reticulul 
endoplasmie şi membrana nucleară 
sint demonstrate şi de constatarea că 
lezarea mecanică sau citoliza reticulu- 
lui endoplasmic sînt urmate de regene- 
rarea sa dinspre partea membranei 
nucleare. Recent s-a arătat că membra- 
nele reticulului endoplasmic, ergasto- 
plasmei şi membrana nucleară au un 
potenţial electric de 9—10 mV, cu 
mult inferior deci celui al membranei 
celulare, care este de 60—90 mv. 


Complezul Golgi 


Complexul Golgi reprezintă o reţea 


neregulată, complexă, cu localizare: 


perinucleară, formată din trei compo- 
nente: vacuole largi (0,05—3u), vezicule 
mici (300—500Â), dispuse sub formă de 
ciorchine, şi vezicule lamelare apla- 
tizate (200—250 Â), putind deveni prin 
dilatare vacuole, delimitate. de mem- 
brane cu grosimea de 200 — 10004. 
Semnificaţia sa funcţională, destul de 
controversată, pare a îi corelată cu 


aceea a reticulului endoplasmic și & 
ergastoplasmei, alcătuind în realitate 
părţile unui sistem de membrane extins 
în toată citoplasma neuronului. Pro- 
teinele secretate de corpusculii Nissl 
sint transferate aparatului Golgi, unde 
li se adaugă componenta glucidică 
şi apoi sînt eliberate ca vezicule secre- 
torii; de asemenea s-au adus date ce 
sugerează că unele dintre vezicule pot 
participa la formarea membranei. Pe 
lingă funcţiile secretorie și de acumu- 
lare, complexul Golgi a mai fost im- 
plicat în celula nervoasă și în fenomenele 
oxidoreductoare. 


Microzomii 


Microzomii sint formaţiuni consti- 
tuite din vezicule închise, delimitate de 
o membrană bogată în lipide, proteine 
şi mai ales ARN, rezultate probabil 
din distrugerea reticulului endoplasmic. 


Lizozomii 


Lizozomii obișnuit localizaţi în cor- 
pul celular, apar la microscop ca niște 
sfere dense, mici, cu diametrul intre 
0,25 şi 0,2, delimitate de o membrană 
lipoproteică bogată, în enzime hidro- 
liţice (fosfatază acidă, catepsine, este- 
raze, ribonuclează, dezoxiribonuclează, 
arilsulfatază, B-glucuronidază, uricază 
etc.), capabile să catabolizeze proteine, 
acizi nucleici şi anumite glucide (8). 

Enzimele lizozomale. sînt inactive 
atit timp cît membrana este intactă, 
dar devin active odată cu ruperea 
acesteia, fiind astfel capabile să degra- 
deze macromoleculele celulei, (prin. he- 
tero-şi autofagie), din care cauză au fost 
denumite „sistemul digestiv“ al celulei. 
Există în celulă lizozomi primari (ne- 
angajaţi în fenomenele. de autoliză 
sau fagocitoză), lizozomi secundari (an- 
gajaţi în aceste fenomene) și postlizo- 
zomi (care nu sînt altceva decit cor- 
pusculi reziduali inerţi). 
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Substanţa (corpii) Nissl 


Substanţa (corpii) Nissl, identiticaţă 
cu microscopul obișnuit, nu reprezintă 
altceva decit mase dense de membrane 
endoplasmice (reticulul endoplasmic), 
asociate cu unele granulaţii tipice, 
identificate pe baza reacţiilor biochi- 
mice ca fiind ribozomi. Ribozomii, al- 
cătuiți la rindul lor din ARN şi ribo- 
nucleoproteine, sint sediul sintezei pro- 
teice neuronale. ADN localizat în 
nucleu codifică informaţia necesară 
sintezei proteinelor specifice neuro- 
nale, informaţie care este transcrisă 
pe matriţele ARN, iar ribozomii tra- 
duc aceste tipare mai întîi într-o 
secvență specifică de aminoacizi și 
apoi în molecule proteice. 

Substanţa Nissl este mai concen- 
trată în somă și părţile adiacente ale 
dendritelor, lipsind din conul de 
emergență al axonului. 


Neurofibrilele. 


Neurofibrilele, a căror existenţă şi 
funcţie au fost mult discutate, au 
iost confirmate indubitabil prin cer- 
cetări de microscopie electronică. Spre 
deosebire de  microscopia: obișnuită, 
care evidenția neurofibrilele ca o reţea 
omogenă de îibre cu grosimea de 100 Â 
tranversind întreaga citoplasmă și cor- 
pusculii Nissl, microscopia electronică 
a diferențiat  neurotubii, lungi de 
2204-30 şi cu grosime de 60—70Ă, pre- 
dominind în dendrite şi hilul axonului, 
şi neurotilamentele cu grosimea de 1004 
mult mai numeroase în axon şi mai 
rare în dendrite şi celulele gliale (3). 

Cercetări recente au sugerat că 
microtubii sint formaţiuni implicate 
în transportul metabolic (posibil şi 
transmiterea impulsului nervos), în 
timp ce filamentele au rol de susţinere, 
formînd citoscheletul neuronal, şi par- 
ticipă de asemenea şi la procesele de 
regenerare. 
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Neuroiilamentele. şi microtubii sint 
implicaţi, direct sau indirect, în men- 
ţinerea formei celulelor, în fenomenele 
de motilitate celulară, în mişcările 
organitelor şi în transportul intracelular 

3). 


Incluziile citoplasmatice 


Incluziile citoplasmatice sint mul- 
tiple, astfel încît dintre ele menţio- 
năm: 

—  lipofuscina (lipocromul) este un 
pigment galben a cărui concentraţie 
celulară creşte odată cu înaintarea în 
virstă. Din punct de vedere biochimic 
lipofuscina este constituită din pro- 
teine insolubile, inactive (8), sau lipo- 
proteine cu un complex cromotor de 
tipul pteridinelor (28), rezultate prin 
traumatizarea celulei (18) sau dege- 
nerarea mitocondriilor; 

— melanina, prezentă în anumite 
celule (substanţa neagră, locus coeruleus 
etc.) şi a cărei semnificaţie este de 
asemenea necunoscută, este formată 
din greutatea uscată a celulei) din pro- 
teine (30%), lipide (1—5%), ARN 
(8,3%), glucide (5—10%) şi cantităţi 
remarcabile de cupru, fier şi zinc; 

— glicogenul, evidenţiat electronomi- 
croscopic sub forma unor rozete dense 
mult mai mari decit rozetele de ARN, 
constituie probabil sursa locală de 
energie (8); 

— picăturile de lipide, mai ales din 
somă, reprezintă o sursă de lanţuri de 
carbon pentru formarea membranei 


(8). 


Centrul celular 


Centrul celular este o masă rotundă, 
fără membrană, care cuprinde în inte- 
riorul ei un corpuscul mic — centro- 
zomul——în centrul căruia se află centrio- 
lul (corpusculul central). Se găseşte în 
celulele imature, în neuroblaştii ce se 
divid, dar și în celulele neuronale adul- 
te care nu se mai divid (8) (10). 


Rolul său în neuronii adulți este nelă- 
murit, cu atît mai mult, cu cît reface- 
rea activă a conţinutului neuronilor 
prin metabolismul lor activ dispensează 
organismul de necesitatea regenerării 
lor prin diviziune. 


Nucleul 


Nucleul, situat de obicei central, 
este delimitat de o membrană dublă, 
prevăzută cu pori prin care se efectu- 
ează transportul nucleoplasmatic de 
acizi nucleici (ARN), mesageri ai in- 
formaţiei sintezei proteice. 

În constituţia nucleului intră mase 
de cromatină, cariolimia (suc nuclear) 
şi nucleolul. Masa nucleolului apare 
omogenă, retringentă, cu un indice de 
refracție diferit de cel al citoplasmei şi 
cu o viscozitate superioară acesteia 
datorită prezenţei proteinelor şi acizilor 
nucleici. 

Membrana nucleară are o activitate 
mai restrinsă comparativ cu membrana 
celulară (fiind o barieră de gradul II, 
deoarece i se rezolvă o parte din sar- 
cini de către membrana citoplasmatică), 
dar este mai vulnerabilă, lezarea ei 
avind ca urmări degenerescenţa şi moar- 
tea neuronului. Membrana nucleară 
este formată din două foițe — internă 
şi externă —, ambele cu structură trila- 
melară și o grosime de 75 Ă, separate 
de un spaţiu de 1304 şi întrerupte din 
Joe în loc de pori (500 — 7004), în 
dreptul cărora se află porțiunile interne 
ale reticulului endoplasmic (25), ceea 
ce explică posibilitatea de comunicare 
între citoplasmă și nucleu. Foiţa in- 
ternă aderă la masa nucleului atit 
de puternic, încit nu poate fi separată 
nici prin ultracentrifugări repetate. 
Foiţa externă prezintă numeroase pre- 
lungiri digitiforme înspre reticulul en- 
doplasmic din citoplasmă (25) (26). 
Tehnicile moderne (microcinematogra- 
fia accelerată) au evidenţiat existenţa 
unor mișcări ale nucleului în interiorul 
foiței nucleare externe, mișcări ce 


prezintă unele particularităţi bioritmi- 
ce, determinate de expulzarea de către 
nucleu a anumitor substanţe, de exis- 
tenţa unor curenţi nucleo-citoplasma- 
tici sau a unor fenomene bioelectrice 
ce au loc în nucleu sau, mai ales, 
în citoplasmă. 


Sucul nuclear (nucleoplasma sau 
carioplasma) prezintă o structură for- 
mată din filamente constituite din 
ADN (în medie aproximativ 20 pg), 
purtător al informaţiei genetice, cu 
grosimea de 200 Ă, anastomozate într-o 
masă compactă care a primit numele 
de cromatină. Nucleul mai conţine 
histone, cantităţi mici de ARN, muco- 
polizaharide și lipide, care variază 
între 5 și 10%, (după unii autori chiar 
20—30%) și sint reprezentate de ce- 
rebrozide, fosfolipide şi colesterol. În 
nucleu se mai găses, în proporţie de 
aproximativ 20%, numeroase enzime 
care iau parte la metabolismul nuclear 
(enzime de polimerizare și depolimeri- 
zare a acizilor nucleici, citocromoxi- 
dază, anhidrază carbonică, colineste- 
rază, fosfataze etc.). (10) (18). 

În interiorul nucleului există un 
nucleol, cu un volum de 2—60 u5, ceva 
mai voluminos în celulele mature, 
decît în cele tinere. Deşi lipsit de 
membrană, nucleolul este totuşi net 
delimitat de restul carioplasmei şi are 
aspectul unui burete format din cor- 
doane groase și anastomozate ce deli- 
mitează spaţii clare. În structura nu- 
cleolului se pot diferenţia trei elemente: 
corpusculii ribozomali (150—300 Â dia- 
metru), fibrilele de nucleoproteine (50— 
100 Â) și substanţa amorfă (matricea). 
Cordoanele formează nucleolema, care 
conţine în majoritate ADN, iar spaţiile 
clare (numite în contrast cu nucleolema 
și pars amorpha ), sînt pline cu macro- 
molecule de ARN. Nucleolul conţine 
un procent mare de substanţe solide, 
care îi conferă o densitate mai mare 
decit a altor elemente celulare. Struc- 
tura  biochimică a nucleolului este 
caracterizată prin prezenţa de ARN 


(pină la 20%), cantităţi mai mici de 
ADN — care ar reprezenta „organi- 
zatorul nucleolar“ și care în celulele 
neuronale provenite de la femei ar 
forma un corpuscul legat, de cromo- 
zomul X (corpusculul Barr) — protei- 
ne (într-o stare considerabilă de. deshi- 
dratare şi bogate în grupări SH) şi en- 
zime (ATP-aze, nucleotosforilaze etc.). 
dar nu şi lipide (18) (32). Cercetările 
autocitoradiografice au demonstrat că 
la nivelul nucleolului există un turnover 
rapid de ARN, legat de faptulcă ARNm 
preia direct informaţia genetică de la 
ADN nuclear. 

În timp ce între nucleu și citoplasmă 
se stabilește un echilibru dinamic bine 
determinat, (raportul  nucleo-citoplas- 
matic, nucleul reprezentind 1/4—1/3 
din volumul celulei), între volumul 
nucleolului și cel al nucleului nu există 
nici o relaţie stabilă, nucleolul fiind 
totuşi mai bine reprezentat volumetric 
în celulele cu activitate metabolică 
mai intensă. S-au descris mișcări de 
expansiune şi retracţie a nucleolului, 
a căror semnificaţie nu a fost incă 
precizată. 


Prelungirile neuronale 


Prelungirile neuronale (dendritele 
și axonul) sint : descrise la capitolul 
privind fiziologia nervilor. Menţionăm 
doar că există unele deosebiri morfolo- 
gice şi metabolice între corpul celular 


şi prelungirile dendritice sau axonale 
Astlel enzimele respiratorii şi meta- 
bolismul glucozei sint localizate în 
special în mitocondriile neuronilor și 
dendritelor, activitatea proteolitică în 
neuroni şi dendrite, iar activitatea 


colinesterazică pe suprafața axoni- 
lor, dendritelor și sinapselor. Axonul 
nu conţine reticul endoplasmic  gra- 
nular, ribozomi liberi și substanţă 
tigroidă, în schimb conţine puţini 
microtubuli și numeroase neurofila- 
mente dispuse paralel (3). 

Soma neuronală menţine integritatea 
anatomică şi funcţională a prelungi- 
rilor, în ciuda lungimii extraordinare 
a unor axoni care pot ajunge pină 
la 1 m. Materialele responsabile de 
menținerea funcţiei axonale — cel 
mai probabil proteine — sînt formate 
în corpul celular şi transportate de-a 
lungul axonului (transport axoplasmic). 
Proteinele asociate cu mediatorii şi- 
naptici sînt de asemenea sintetizate 
în reticulul endoplasmic al corpului 
celular şi transportate spre terminaţiile 
axonale. Există un transport axo- 
plasmic rapid (400 mm/zi), depinzind 
de metabolismul oxidativ al neuro- 
nului și, probabil, de ATP şi un trans- 
port lent (200 mm/zi). Se postulează 
ipoteza că materialul transportat în 
ambele sensuri este atașat neurofila- 
mentelor celulare şi alunecă de-a lun: 
gul neurotubilor de o manieră analogă 
glisării filamentelor de actină printre 
cele de miozină în timpul contracţiei 
musculare (3). 


Date asupra metabolismului neuronal 


Glucoza pare a îi singurul material 
energetic utilizat de neuron in vivo, 
țesuțul cerebral avind un coeficient 
respirator egal cu unitatea. Glucoza 
străbate bariera hemato -encefalică (20) 
printr-un mecanism activ, iar utili- 
zarea ei este asigurâtă de aceleaşi 
enzime ca și în celelalte celule, deși 
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există unele diferențe enzimatice, a 
căror semniticație nu a fost încă sta- 
bilită. 

Lipidele neuronale prezintă cele mai 
importante caracteristici, neavînd  ni- 
mic comun cu cele din restul organis- 
mului (12). Astfel, neuronul nu conţine 
trigliceride (lipidele majoritare în alte 


celule), în schimb are un conţinut 
ridicat (50—54%, din greutatea uscată 
a creierului) de lipide mai complexe 
(fostolipide, sfingozine, strandin, pro- 
teolipide, colesterol — în cea mai mare 
parte neesterificat etc.). Lipidele sint 
sintetizate în întregime în neuron, 
deoarece nici un material „prefabricat“ 
nu poate străbate bariera hemato- 
encelalică. Spre deosebire de alte ţe- 
suturi, în neuroni catabolismul lipidice 
nu pare a îi utilizat pentru furnizare 
de energie. 


Aminoacizii, bogat reprezentaţi. în 
neuron, în parte sintetizaţi local şi în 
parte transportaţi prin bariera hemato- 
encetalică (acidul glutamic, serina, leu- 
cina, fenilalanina), îndeplinesc nume- 
roase funcţii: sinteza de proteine, acizi 
nucleici, amine biogene etc. Sinteza 
proteică este foarte importantă în 
neuron, existind proteine de „struc- 
tură“ şi proteine „funcţionale“  (en- 
zime, polipeptide, unele cu funcţie 
hormonală). 


Date morfo-funcţionale privind celulele gliale 


În strinsă legătură cu neuronii. şi 
mult mai numeroase decit aceștia (10:1) 
sint celulele gliale (oligodendroglia și 
astroglia sau „nevroglia adevărată“), 
care nu posedă axoni şi nu fac con- 
tacte sinaptice, membranele a două 
celule adiacente fuzionind și formînd 
aşa-numitele „gap junctions“ — regiuni 
de mare conductanţă ionică (4). Celu- 
lele nevroglice posedă capacitatea” de 
a se diviza în decursul vieţii (22), 
proprietate pierdută de neuronii adulţi. 
Considerate clasic ca ţesut de suport 
sau interstiţial al sistemului nervos, 
celulele gliale par a deţine roluri mult 
mai importante. Studiile de microsco- 
pie electronică au arătat că spaţiul 
dintre neuroni, rămas în afara con- 
tactelor sinaptice, este ocupat de ce- 
lulele gliale, răminind doar un spaţiu 
gol de 150—2004, care reprezintă 
doar 5% din volumul total al creie- 
rului şi constituie de fapt adevăratul 
spaţiu extracelular. Celulele gliale po- 
sedă organitele unor celule active 
metabolic: mitocondrii, reticul endo- 
plasmic, ribozomi, precum şi particule 
de glicogen, lipide, ATP etc. Deoarece 
celulele gliale se interpun între capi- 
larele cerebrale și celulele nervoase, 
li s-a atribuit o funcţie de transport 
specială, participînd totodată la for- 


marea barierei hematoencetalice (fig. 4) 
_— mecanism homeostazic cerebral de 
mare importanţă în funcţia SNC (1). 
De menţionat faptul că celulele gliale 
proliferează abundent în regiunile ce- 
rebrale unde neuronii sînt distruși, 

Celulele gliale au o structură bio- 
chimică asemănătoare cu aceea a neu- 
ronului, diferența esenţială constind 
în absenţa substanţei cromatotile Nissl. 
În ceea ce priveşte conţinutul în ARN, 
se pare că în celulele gliale se găsesc 
cantităţi mai mici decit în neuroni 
(după unii numai a zecea parte), în 
condiţii normale existind şi unele de- 
osebiri în ceea ce priveşte compoziţia 
în baze a acestui acid. Astfel, dacă ARN 
neuronal conţine mai multă guanină 
decit, citozină, în ARN glial predomină 
citozina (18). Analiza pool-ului amino- 
acizilor evidenţiază în neuron cantităţi 
de două ori mai crescute de acid glu- 
tamic, GABA şi glutamină decit în 
fracțiunea glială. De asemenea, cerce- 
tări mai recente au dus la izolarea unei 
proteine — 14-3-2 — prezentă în can- 
ţităţi mai mari în neuroni şi a unei 
proteine — S-100 — localizată prefe- 
renţial în celulele gliale și considerate 
ca fracțiuni specifice (19). 

În ceea ce priveşte enzimele, se pare 
că celula glială, comparativ cu neuro- 


nul, conţine cantităţi mai mari de 
5-nucleotidază, dipeptidaze, glucoză- 
6-fosfatază, 6-fosfogluconatdehidroge- 
nază, izocitricdehidrogenază și suceinic- 
dehidrogenază și cantităţi mai. mici 
de  hexokinază, fosfoglucoizomerază, 
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Fig. 4 — Reprezentare 
schematică a relaţiei din- 
tre neuron, astrocit şi 
oligodendrocit. 
1 — neuron; 2 — oligodendro- 
cit; 2 — astrocit; 4 — celulă 
endotelială capilară; 5 — tea- 
că de mielină; 6 — sina- 
psă; 7 — vezicule sinaptice; 
3 — membrana glială limi- 
tantă externă (după Kreind- 
ler, 1976). 


dehidrogenază lactică şi malică. Stu- 
diul izoenzimelor LDH, în afara unor 
modificări cantitative, a evidenţiat şi 
unele modificări calitative privind com- 
ponenta proteică. Celula glială conţine 
cantități foarte mari de anhidrază 
carbonică (celula glială umană conţine 
99 x 10-13 M, iar neuronul 1,9% X 
10-13 M), de aceea această enzimă poate 
fi socotită ca un marker glial. Cercetă- 
rile moderne nu au evidenţiat în 
oligodendroglie şi astroglie nici o acti- 
vitate acetilcolinesterazică, dar s-a de- 
scris o pseudocolinesterază nespecilică 
(butirilcolinesteraza) în cantităţi mai 
mari în glie decit în neuron, rezultat 
care pune în dubiu ipoteza participării 
celulelor gliale în mecanismul trans- 
miterii chimice. Celulele gliale conţin 
cantităţi mai mari de lipide decit, 
neuronul, și anume cerebrozide, co- 
lesterol (de 9 ori mai mult) şi fosiatide 
(de 6 ori), în schimb cantitatea de 
siingomieline este mai mică decit aceea 
din neuroni. Celulele gliale ar conţine 


———— 


în concentraţii mai mari decît neuronii, 
portirine (14) (18), ATP-ază, adeno- 
zintritosfatază, vitamină C şi ribo- 
flavină. 

Există de asemenea unele deosebiri 
în ceea ce privește structura biochi- 
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mică a astrogliei şi a oligodendrogliei. 
Astfel (18) oligodendroglia conţine în 
cantitate mai mare enzime ale ciclu- 
rilor hexozomonofosfat şi citric, în 
timp ce astrogliile ar deţine o activitate 
mai mare oxidativă (SDH, DPN- 
diatorază), diferenţe care fundamen- 
tează presupunerea că aceste celule 
ar avea și funcţii diferite (18). S-a 
sugerat că funcţia astrocitelor ar fi 
importantă mai ales în conducerea 
impulsului și transmiterea sinaptică, 
aceste celule servind drept canale de 
transport între vase și neuroni, sau 
că ele ar constitui rezervoare ale meta- 
boliţilor pentru neuroni, avind deci 
un rol simbiotic în metabolismul neu- 
rona] (11). În ceea ce privește potenţia- 
lul de membrană, celulele gliale, spre 
deosebire de neuroni, nu posedă capa- 
citatea regenerării modificărilor con- 
ductanţei membranei şi generării im- 
pulsurilor conductoare, ele nepartici- 
pînd la funcţia de transmitere rapidă a 
influxului nervos (6). 
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Permeabilitatea membranei neuronale 


Neuronii trăiesc în soluţii apoase, 
iar lichidele din interiorul și exteriorul 
lor sînt soluţii electrolitice cu un con- 
ținut bogat în anioni sau cationi 
(aproximativ 155 mEg/l din fiecare). 


P/De eo 


Wemirănă 


şi o mare cantitate de K+ dar foarte 
puţini Na?) şi o predominanţă de 
cationi în exteriorul neuronului (con- 
centrație mare de Nat și foarte mică 
de K?) (fig. 5). Distribuţia inegală 


Arforrar 


Ar 
e * Of. 
[7] 9 />r 


O - 


Fig. 5 — Repartiția intra- şi extracelulară a ionilor. 


Importanţa biologică a acestui „sche- 
let ionic“ (13) nu depinde de greutatea 
diverșilor constituenți, ci de numărul 
de particule (activitatea osmotică). şi 
de numărul de sarcini electrice pe 
unitatea de volum (activitatea elec- 
trică), existind din acest punct de 
vedere. o mare variabilitate între dile- 
riţii ioni de o parte și de cealaltă 
a membranei neuronale, care acţionează 
ca o barieră între cele două spaţii 
fluide cu compoziţie ionică diferită 
calitativ și cantitativ. 

În general, datorită permeabilităţii 
selective a membranei neuronale ce 
permite trecerea liberă a anionilor, 
dar nu și a cationilor, cu excepţia 
K* — care par să circule liber în ambele 
sensuri —, ca și unor mecanisme active 
(„pompele“ de Na? și K+), se reali- 
zează o predominanță de anioni în 
interiorul celulei (anioni organici, Cl, 
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de sarcini pozitive sau negative pe 
cele două suprafeţe ale membranei 
neuronale este menţinută prin  inter- 
venţia unor mecanisme de transport 
active şi pasive. 


Transportul 
prin mecanisme pasive 


Transportul prin mecanisme pasive 
are următoarele caracteristici: 

a) este guvernat de legi fizice, rea- 
lizindu-se obligatoriu în sensul unor 
gradienţi de concentraţie sau de po- 
tenţial electric; 

b) nu necesită consum de O, şi 
nici de energie; 

c) nu este mediat de substanțe 
transportoare („carrier“), cu excepția 
difuziunii facilitate; 

d) durează pină la egalizarea gra- 
dienţilor; 


e) este mai lent decit cel activ. 

Mecanismele pasive, ca urmare a 
unei viteze inegale de diluziune a 
ionilor prin membrana celulară, pot 
genera diferențe de potenţial, adică 
un potenţial de difuzie. Interpretarea 
potenţialului de repaus neuronal ca 
rezultat numai al acestor mecanisme 
pasive nu reflectă însă pe deplin rea- 
litatea, dar aceste mecanisme deţin 
un rol important în producerea sa. 
' Transportul pasiv poate avea la 
bază următoarele mecanisme: 


Dituziunea pasivă 


Difuziunea pasivă este un proces 
care necesită două condiţii esenţiale: 
4) o membrană semipermeabilă, 
care să permită ionilor dintr-o parte 
să difuzeze prin pori mai ușor decit 
ionii din partea opusă; 

b) concentraţia ionilor difuzibili mai 
mare de o:parte a membranei decît de 
cealaltă; forța motrice a difuziunii 
pasive este reprezentată de gradienţii 
electrochimici existenţi de o parte şi 
de cealaltă a membranei celulare. 

Coeficientul de difuziune depinde 
de natura (greutatea moleculară) și 
particularităţile substanţei care difu- 
zează, distanţa, temperatura, supra- 
faţa membranei, gradientul electric şi 
de presiune etc. şi nu este dependent 
de metabolismul celular. 

“Un aspect particular al procesului 
de difuziune îl constituie difuziunea 
în geluri — așa cum este cazul neuro- 
nului alcătuit din macromolecule lipido- 
proteice, dispuse sub formă de reţele 
în care există anumite spaţii libere — 
situaţie în care aceasta capătă unele 
particularităţi. Astfel, difuziunea sub- 
stanțelor liposolubile se face după di- 
zolvarea în lipidele membranei și con- 
tinuă apoi spre partea opusă a mem- 
branei, cu o viteză direct proporţio- 
nală cu coeficientul de solubilitate. 

Unele substanţe insolubile în lipide 
pot traversa membrana printr-un pro- 
ces numit „difuziune facilitată“. Forţa 
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motrice a acestui proces este repre- 
zentată de gradienţii electrochimici ca 
şi în difuziunea pasivă, dar viteza 
procesului este superioară (ușurată, 
facilitată) datorită existenţei unui 
„transportor“ („carrier“ ) membranar. 
Astfel, unele glucide (în special glu- 
coza), se combină cu o substanţă 
transportoare formînd un compus s0- 
lubil în lipide şi astfel pot difuza spre 
cealaltă parte a membranei, unde se 
desfac de substanţa transportoare, 
trecînd în celulă. Această combinaţie 
are loc fără consum energetic și depinde 
de gradientul de concentraţie, canti- 
tatea de substanță transportoare dis- 
ponibilă și rapiditatea cu care au loc 
reacţiile chimice. Diferenţa faţă de 
transportul activ este că difuziunea 
facilitată se poate face numai de la o 
concentraţie mai mare spre una mai 
mică (deci nu împotriva gradientului 
de concentraţie). 


Structura membranei celulare, ca 
forță de frecare ce întirzie procesul de 
difuziune, permite trecerea liberă a 
unor molecule mici (apă şi substanțe 
solubile în apă sub formă de ioni sau 
molecule), trecere condiţionată de di- 
mensiunile particulelor care difuzează. 
În cazul difuziunii ionilor în geluri, 
din cauza apei (existenţă în geluri) 
trebuie să se ia în consideraţie dimen- 
siunile ionilor hidrataţi, dimensiuni ce 
sînt diferite față de cele ale ionilor 
nehidrataţi (K+ hidratat are un dia- 
metru de 2,4 Â, iar Na+ hidratat are 
un diametru de 3,5 A). Acest factor 
determină o difuziune asimetrică a 
ionilor prin porii membranei (3 A). 

Difuziunea prin pori se pare că ar 
mai fi influenţată și de sarcina elec- 
trică a substanţelor care trec prin 
membrană (16). S-a postulat că supra- 
faţa porilor celulari ar fi încărcată 
pozitiv şi de aceea substanţele negative 
ar trece prin pori mai uşor comparativ 
cu cele încărcate pozitiv, chiar dacă 
acestea au dimensiuni moleculare mai 
mici (de exemplu Cl- trece de 360 000 


de ori mai repede decît K+, în ciuda 
faptului că dimensiunile lor sînt apro- 
ximativ egale). 

Trebuie menţionat că permeabili- 
tatea porilor nu rămîne constantă, 
ci se modifică în diferite condiţii. De 
exemplu, un exces de calciu în lichidul 
extracelular produce o scădere a per- 
meabilităţii, celulare, iar o scădere a 
lui produce efecte inverse. 


Echilibrul Donnan 


Echilibrul Donnan influenţează de 
asemenea repartiţia ionilor în cazul 
membranelor biologice, deoarece în 
compartimentul celular există ionul 
proteic, care nu poate trece prin 
membrana semipermeabilă a neuro- 
nului. Se ajunge totuși la o situaţie 
de echilibru (potenţialul Donnan), dar 
cu diferențe atit în ceea ce priveşte 
concentraţia ionilor în cele două com- 
partimente (repartizare inegală a ionilor 
de o parte și de alta a membranei), 
cît şi a valorii presiunii osmotice. Dife- 
rența dintre compartimente tinde să 
rupă echilibrul de repaus, iar pentru 
menţinerea gradientelor normale tre- 
buie să intervină mecanisme active. 


Osmoza 


Osmoza (antrenarea cu apă). Apa, 
avind moleculă mică, trece uşor prin 
porii membranei, iar cantitatea de 
apă care difuzează pe secundă în 
ambele direcții (menţinindu-se totuși 
volumul constant al neuronului) este 
de 100 de ori mai mare decit însuşi 
neuronul (15). În anumite condiţii se 
poate dezvolta un gradient de con- 
centrație pentru apă de-a lungul mem- 
branei, procesul de diluziune netă a 
apei care are loc în acest caz (printr-un 
gradient de concentraţie) fiind denumit 
osmoză. Apa este solventul esenţial și 
în sistemul nervos, de aceea apare 
normal ca uneori transportul ei prin 
membrană să se facă și prin forțe 
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osmotice. Forţa motrice este reprezen- 
tată de mişcarea apei prin porii mem- 
branei, acest „curent de apă“ putind 
antrena cu el și mici particule hidro- 
solubile 


Transportul 
prin mecanisme active 


Transportul prin mecanisme active 
menţine diferenţa de concentraţie a 
anumitor ioni de o parte şi de alta a 
membranei celulare. Forţa motrice a 
acestor mecanisme provine direct din 
metabolismul celular energetic (1 mo- 
leculă de ATP permite expulzarea a 
2—3 ioni de sodiu). | 

Membrana celulară în repaus este 
polarizată întocmai ca un condensator, 
cu sarcinile negative în interior și sar- 
cinile pozitive în exterior, constituind, 
prin matricea sa lipidică, dielectricul 
condensatorului. Din cauza grosimii 
foarte reduse a membranei (70—100 A), 
capacitatea acesteia este extraordinară 
pentru supralaţa sa (capacitatea fiind 
invers proporţională cu grosimea). Mem- 
brana nu este însă un condensator: 
perfect ci are pierderi, „scurgeri de 
curent“, care sint mereu compensate 
prin transportul activ. 

Caracteristicile transportului activ 
sînt următoarele: 

a) este guvernat de legi biologice, 
realizindu-se obligatoriu împotriva unor 
gradienţi electrici sau de concentraţie; 

b) este dependent de metabolismul 
energetic și oxidativ, necesitind un 
consum de 0, și de energie (eliberată 
prin degradarea ATP), iar blocarea 
metabolismului energetic sau oxidativ 
duce la sistarea sa; 

c) este mediat de substanţe trans- 
portoare, denumite  „cărăuşi“  („car- 
rier“); 

d) necesită o durată de timp, avînd 
o anumită capacitate pe unitatea de 
timp (transport maximal); 

e) este rapid (de 10 ori mai rapid 
decit cel pasiv). 


Fazele transportului activ 
al sodiului şi potasiului 


Concentrația extracelulară a Na+ 
(142 mEg/l) este mult mai mare decit 
aceea intracelulară (10 mEq/l). Ten- 
dinţei puternice a Nat de a difuza 
în interiorul celulei, conform gradien- 
tului de concentraţie, i se opune mem- 
brana neuronală, care este foarte puţin 
permeabilă pentru Nat, ceea ce face 
ca practic difuziunea să fie foarte mică. 
Cu izotopi radioactivi s-a evidenţiat 
un eflux de sodiu, împotriva gradien- 
tului de concentraţie, realizat, prin 
transport activ de către „pompa“ de 
Nat. Dovada acestul mecanism este 
făcută de constatarea că blocarea 
sistemului energetic celular cu dini- 
trotenol (DNF) duce la dispariția 
transportului activ și la egalizarea 
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Fig. 6 — Mişcarea ionilor activă (—) şi pasivă 
(---) prin membrană 


concentraţiilor Nat de ambele. părţi 
ale suprafeţei membranei (egalizarea 
se obţine pe seama influxului de Na+ 
realizat prin difuziune) (fig. 6). 


93 


Concentrația  intracelulară a K+ 
(150 mEq/l) este mult mai mare decit, 
aceea extracelulară (5 mEq/l). Efluxul 
de potasiu se produce prin difuziune 
(pasiv), datorită gradientului, dar și 
permeabilităţii membranare mult mai 
crescute pentru K+. Menţinerea diie- 
rențelor ionice de o parte şi de cea- 
laltă a membranei se realizează prin 
transportul activ, care pentru elimi- 
narea unui Na+ în afara celulei, preia 
patru K+ în celulă, ceea ce a generat 
şi denumirea de „pompă“ cuplată de 
Na+—kK+ sau, mai simplu (cuplajul 
fiind totdeauna variabil, putind depăși 
chiar 1/4 în funcţie de concentraţia 
intracelulară a Na+) „pompă“ de Nat. 
Cu ajutorul izotopilor radioactivi se 
evidenţiază şi un influx de K*, împo- 
triva gradientului de concentraţie, rea- 
lizat prin transport activ, cu consum 
energetic, deoarece blocarea metabo- 
lismului energetic (cu DNF) deter- 
mină de asemenea egalizarea concen- 
traţiilor de o parte şi de alta a mem- 
branei. Sursa imediată de energie 
pentru funcţionarea acestor „pompe“ 
este ATP (studiile in vitro dovedind 
că hidroliza unei molecule de ATP 
asigură transierul a 1,5—3 Nat), fapt 
dovedit şi experimental prin consta- 
tarea că, injectindu-se ATP în axonii 
giganţi intoxicaţi cu cianură, s-a resta- 
bilit funcţia „pompei“ de Na+(5). În acest 
proces intervine o ATP-ază legată de 
sistemele transportoare, care, deși ase- 
mănătoare cu alte ATP-aze, ar avea 
şi unele caractere distinctive, şi anume: 

a) localizare în membranele celu- 
lare; 

b) afinitate mai mare pentru Na+ 
decit pentru K*, la locurile situate 
pe interiorul membranelor; 

c) afinitate mai mare pentru K* 
decit pentru Na+, la locurile situate 
pe exteriorul membranelor; 

d) catalizează hidroliza ATP şi con- 
vertește energia în mişcarea cationilor; 

e) hidrolizează ATP la o cantitate 
(rată) dependentă de concentrațiile 


Nat, în interiorul celulei, și ale K+, 
în exteriorul acesteia; 


f) se găsește în toate celulele în 
care are loc transportul activ de Na+ 
şi K+; 

£) există o strinsă corelaţie între 
efectele blocante ale glucozizilor cardio- 
tonici (ouabaină) asupra transportului 
cationilor în celulele intacte și acti- 
varea ATP-azei implicate în transpor- 
tul Nat şi K*; 

h) sistemul enzimatic are aceleași 
relaţii cantitative pentru Nat și K?, 
ca și sistemele de transport ale celu- 
lelor intacte (30). 

Deşi intimitatea mecanismelor „pom- 
pei“ cuplate de Nat—KY nu sînt 
cunoscute, se admite (din necesitate) 
că mecanismul prin care se realizează 
transportul activ este mediat de sub- 
stanțe transportoare, „cărăuși“ lipo- 
solubili de natură probabil fosiatidică 
sau proteică, care se unesc cu ionul 
de transportat pe una din feţele mem- 
branei celulare şi, după traversarea 
acesteia, îl eliberează pe cealaltă faţă 
a membranei (8). Se pare că ar exista 
cite. un sisțem transportor specific 
pentru fiecare ion, specificitatea fiind 
determinată fie de natura chimică a 
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e Nat —kK+ din membrana celulară. 


substanţei transportoare, fie de na- 
tura unor substanțe care catalizează 
reacţiile chimice specifice. S-a pre- 
conizat existența a două substanţe 
transportoare care încarcă ionii și 
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Pig. 7 — Mecanismul ipotetic de transport pentru „pompa“ 
de N 


față de care membrana devine per- 
meabilă în această situaţie specială, 
şi anume substanța X, care asigură 
influxul activ al K+, şi substanța Y, 
care intervine în asigurarea efluxului 
activ al Nat. Schema acestui transport 
activ este prezentă în fig. 7. Pe par- 
cursul transportului există o trans- 
formare X —> Y, în care se presupune 
că intervine ATP ca donator de ener- 
pie, în.timp ce transformarea inversă 
Y —> X probabil că este spontană. 
Dovada că lucrurile se petrec în acest 
fel este furnizată de datele care arată 
că blocarea metabolismului energetic 
al celulei împiedică transformarea X — 
Y, sistind astfel transportul activ. 


Energia necesară pentru transportul 
activ al substanţelor este determinată 
de concentraţia substanţei transpor- 
tate, cu alte cuvinte energia necesară 
este proporțională cu logaritmul con- 
centraţiei substanţei (15): 

Cu(ext.) 
Ca(int.) 


Rezumind . datele. actuale asupra 
transportului transmembranar activ al 
ionilor, se poate spune că: 


— membrana neuronului 
zestrată cu 0 „pompă“ 
de Na+ şi K+, Nat care pă- 
trunde în celulă lent și 
continuu fiind expulzat 
activ și permanent spre 
exterior, concomitent cu 
reintrarea K+ în celulă. 
Această „pompă“ realizează 
transportul activ al Nat şi 
K+ şi menţine electronega- 
tivitatea interiorului neuro- 
nilor: 
— membrana neuronului 
în repaus este normal de 
50—100 de ori mai per- 
meabilă pentru K+ decit pentru Na+ 
şi de aceea K+ difuzează relativ ușor 
prin ea (coeficientul de permeabilitate 
în unităţi arbitrare este egal cu 1), 
în timp ce Na+ difuzează numai cu 


Energia (cal/osmol) = 1400 log 


este în- 


dificultate (coeficientul de permeabi- 
litate este egal cu 0,05); 

— mecanismul de transport activ 
pare a îi mai puţin eficient în trans- 
portul Na+ decit al K+, în mod obiș- 
nuit transportindu-se cam 1 Nat pen- 
tru 4 K+. Din cantitatea de ioni ce 
participă la generarea unui potenţial 
de 100 mvV (10-12 moli/em?) numai 
a 1/100 000 este reprezentată de K+ 
celular (11). Aceasta este dealtfel și 
explicația că celula poate să  „des- 
carce“ mereu K+ în timpul potenţia- 
lului de acţiune, fără să se schimbe 
apreciabil conţinutul în K+; 

— în interiorul celulei nervoase exis- 
tă numeroși anioni care nu pot difuza 
deloc sau doar foarte slab prin mem- 
brană, în special ionii fosfat organic, 
ionii sulfat organic și ionii proteici; 

— în general se admite că schimbu- 
rile hidrice dintre celulă și interstiţiu 
sînt pasive, fiind dirijate de modifi- 
cările presiunii osmotice pe cele două 
fețe ale membranei celulare (11), fără 
a fi exclusă în totalitate şi existența 
unor mecanisme active; 

— în afara Na+ şi K+, mecanismele 
active mai sînt implicate şi în trans- 
portul Ca2+, Fes, H+, I- şi al unor 


zaharuri sau aminoacizi. Transportul 
Cl” şi CO;H- se pare că este pasiv 
(5). fiind, condiţionat de modificările 
gradientului electric, aceşti ioni fiind 
respinși de sarcinile negative intra- 
celulare și atrași de cele pozitive extra- 
celulare; 

— studii electrofiziologice sugerează 
că ar exista mai multe „căi“ pentru 
traversarea membranei: de o parte 
„canalele“ deschise în permanenţă și 
care determină permeabilitatea de re- 
paus şi de altă parte alte canale, mai 
particulare, denumite „vane“, accesi- 
bile fie Nat, fie K+ și prevăzute cu 
dispozitive de deschidere şi închidere. 
Aceste „vane“ ar putea să fie blocate 
prin diferite substanțe farmacologice: 
tetradotoxină, xilocaină, saxitomină 
(„vanele“ de Na”), tetraetilamoniu 
(„vanele“ de K+). Procesul de excita- 
ție—activare deschide  „vanele“ de 
Nat de la exteriorul membranei și 
inactivează pe cele aflate pe partea 
internă a acesteia; 

— transportul activ este caraate= 
ristic vieţii, deoarece cînd celula moare 
dispar diferenţele de concentraţie io- 
nică de cele două părţi ale membranei 
permeabile şi odată cu ele și diferența 
de potenţial electric. 


Potenţialele membranare neuronale 


Potenţialul de repaus 


Potenţialul de repaus este rezultatul 
repartiției spaţiale neuniforme a ioni- 
lor și deci a sarcinilor electrice, de o 
parte şi de cealaltă a membranei, care 
generează o diferență de potenţial 
între interiorul și exteriorul neuronului 
variabilă între —70 și —90 mV (0,07— 
0,09 vV). 

Potenţialul de repaus s-ar datora 
în mod direct asimetriei ionice dintre 
cele două suprafețe ale membranei 
determinată de permeabilitatea selec- 
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tivă a acesteia, echilibrul de mem- 
brană Donnan, potenţialul de difu- 
ziune și, indirect, intervenţiei meca- 
nismelor active („pompelor“ ionice). 
Rezultatul final al sumării celor 
două categorii de mecanisme. este 
scăderea sarcinilor pozitive din, inte- 
riorul celulei (deci negativarea interio- 
rului), cu creșterea lor la exteriorul 
membranei (pozitivarea exteriorului), 
rezultind astfel un potenţial de mem- 
brană, numit potențial de repaus. 
Rolul Cl şi al altor ioni (CO,H-) în 
dezvoltarea potenţialului de repaus 


este redus. Anionii Cl, care difuzează 
prin membrană aproximativ de două 
ori mai uşor decît K+, sint pompaţi 
prin membrana neuronală în oricare 
direcţie. Din cauză că nu există o 
„pompă“ pentru Cl” care să regleze 
concentraţia lor de o parte și de alta 
a membranei, distribuţia Cl- pe cele 
două feţe ale membranei este deter- 
minată în întregime de potenţialul 
electric, ceea ce înseamnă că dezvolta- 
rea unei negativităţi în interiorul mem- 
branei va duce la respingerea Cl- din 
interiorul celulei, cu scăderea concen- 
traţiei lor la valori foarte mici (apro- 
ximativ 4 mEq/l), comparativ cu 
concentraţia extracelulară care este 
de aproximativ 101 mEq/l. Deci Cl”, 
ca și CO,H-, joacă numai un rol pasiv 
în determinarea potenţialului mem- 
branar de repaus. În ceea ce privește 
ceilalţi ioni, se poate spune că Mg? se 
comportă ca și K+, iar Ca? similar 
cu Nat. Totuși, concentrația Mg? şi 
Ca2+ este în realitate mai mică decit 
numărul total al sarcinilor electrice, 
astfel că implicarea lor în potenţialul 
de repaus este foarte mică. 

Din calcularea potenţialului de re- 
paus al membranei (conform ecuaţiei 
lui Nernst pentru homeoterme la 37") 
reiese că diferenţa de K+ de o parte 
şi de alta a membranei este cea care 
determină, aproape în întregime, mă- 
rimea potenţialului de repaus. În- 
tr-adevăr, după calcul, potenţialul creat 
prin diferenţele de concentraţie a K+ 
de o parte și de alta a membranei 
este de aproximativ 90 mV, adică 
foarte aproape de cel găsit prin măsu- 
rarea directă cu microelectrozi (85 mV). 
Existenţa chiar a unei diferențe mici 
față de potenţialul de echilibru justi- 
fică intervenţia „pompei“ de K*, dato- 
rită căreia K+ sint aspiraţi înapoi 
in interiorul neuronului (în. contra 
gradientului de concentraţie) cu o 
viteză egală cu difuziunea lor liberă 
în exterior. 


Acelaşi mecanism intervine şi în 
cazul Nat, al cărui potenţial de echi- 
libru teoretic este de aproximativ 
110 mV, ceea ce justifică existența 
unei „pompe“ de Nat cu acţiune și 
mai puternică, care asigură transportul 
activ al Nat din interiorul în exteriorul 
neuronului. 

Potenţialul de echilibru teoretic al 
Cl— (între —70 şi —80 mV) este egal 
cu cel măsurat, astfel că Cl” difuzează 
prin membrană în ambele direcţii și: 
cu aceeași viteză (Cl, datorită res- 
pingerii exercitate de anionii proteici, 
tinde să iasă în afara celulei, dar în 
același timp, din cauza dimensiunilor 
mici faţă de „pori“ — „canale“—, are 
tendinţa de a intra în celulă), tără 
intervenţia unor mecanisme active. 

Din cele expuse reiese că mărimea 
potenţialului de repaus este cea mai 
apropiată de cea a potenţialului de 
echilibru al K+, ceea ce a determinat 
ca potenţialul de repaus să fie conside- 
rat ca un potențial de K+, neuronul 
neavind nevoie de cheltuială energe- 
tică mare pentru menţinerea sa. Do- 
vadă este constatarea că potenţialul 
de repaus al neuronului este afectat 
foarte puţin cînd rezervele energetice 
ale celulei sint suprimate experimental 
printr-un toxic metabolic sau prin 
răcire (8). 

„Se pare că şi organitele intracelulare 
neuronale posedă potenţial membranar 
de repaus, fapt dovedit experimental 
numai pentru nucleu, care ar avea un 
potenţial de repaus de —10 —15 mV 


(7). 


Potenţialul de acţiune 


Potenţialul de acţiune (potenţialul 
de viri — spike) se produce atunci cind 
un stimul (electric, chimic, mecanic, 
fizic etc.), acţionind asupra neuronului 
crește brusc permeabilitatea locală a 
membranei pentru ioni în general și 
în special pentru Na+ şi tulbură starea 
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de repaus a membranei, determinind 
depolarizarea ei. 

Potenţialul de acţiune (110—120 mV) 
depășește cu mult potenţialul de re- 
paus (70—90 mvV), fiind compus de 
iapt din potenţialul de repaus 
plus repolarizarea în sens in- 
vers din momentul excitaţiei 
(overshoot), ceea ce arată că 
membrana nu suferă numai o 
simplă depolarizare, ci trece 
foarte rapid prin stadiul de 
depolarizare (aproape instanta- 
neu), pentru ca ulterior să se 
repolarizeze, dar în sens invers 
faţă de polarizarea de repaus 
(negativă la exterior și pozi- 
tivă la interior) (fig. 8). 

Primul eveniment în generarea 
potenţialului de acţiune îl con- 
stituie creșterea bruscă a per- 
meabilităţii membranei neuro- 
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că în condiţii normale de repaus 
„canalele“ Na+ (oricare ar fi ele: pori 
adevăraţi, molecule proteice din mem- 
brană destinse etc.) sînt căptuşite 
cu Ca2+ legaţi de pereţii lor. Din 
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nale, mai înti nespecifică pentru 
diferiţi ioni, ceea ce are ca 
rezultat micşorarea diferenţei de 
potenţial cu —15 mV, nivelul 
critic pentru declanșarea poten- 
ţialului de acţiune. Urmează o 
„bruscă“ creștere selectivă a per- 
meabilităţii pentru Na* — even- 
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Fig. 8 — Potenţialul de acţiune compus din cei 
90 mvV ai potenţialului de repaus membranar, 
plus 30 mV — polarizarea în sens invers. Linia 
orizontală punctată reprezintă potenţialul 0, stare 
de totală depolarizare a membranei; cînd poten- 
ţialul de acțiune membranar trece prin această 
linie, membrana este depolarizată; trecerile sînt 
instantanee, atît la începutul, cît şi la stirșitul 


tual și pentru Ca2+ —, Na* pă- 
trunzind masiv în celulă în 
virtutea gradientului de con- 
centraţie. Această permeabilitate cres- 
cută pentru Na* durează foarte puţin 
(0,5—1 m sec.). Cu oarecare întirzi- 
ere față de influxul de Na+ se pro- 
duce un eflux de K?, dar de inten- 
sitate mai redusă. 

În lipsa cunoașterii cauzei creșterii 
bruşte inițiale a permeabilităţii mem- 
branei neuronale pentru Nat, s-au 
formulat unele ipoteze (8) (15). Astfel, 
cunoscindu-se că un exces de Ca2* 
în spaţiile (lichidele) extracelulare scade 
permeabilitatea membranei nervoase 
pentru Na+ și, de asemenea, ştiută 
fiind capacitatea mare a acestor ioni 
de a se lega cu proteinele, s-a postulat 


7 — Fiziologia sistemului nervos 
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potenţialului de acţiune de vîrf (după Crighel şi 


Neştianu, 1959). 


cauza sarcinilor pozitive Ca2+ res- 
ping Nat şi alţi ioni pozitivi și se 
opun trecerii lor prin aceste „canale“. 
În timpul excitaţiei, unii din Ca2+ 
sînt dislocaţi din locurile unde erau 
legaţi şi cîţiva Na+ pot pătrunde 
spre interior. Ca urmare a producerii 
acestei breşe, tot mai mulţi Na+ „nă- 
vălesc“ ulterior „în cascadă“ spre in- 
terior şi dislocă din ce în ce mai 
mulţi Ca2+ din locurile lor, fenomenul 
repetindu-se ca o „avalanșă“, pînă ce 
nici un Ca?* nu mai rămîne să blo- 
cheze intrarea Na+ prin „canale“. 
Această creştere impresionantă în con- 
ductanţa sodiului este numită acti- 


varea membranei (fig. 9). Nat, di- 
fuzind în interior, pozitivează interio- 
rul celulei, iar exteriorul se negati- 
vează,  producindu-se  depolarizarea, 
adică excitaţia. Pozitivarea interioară 
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Fig. 9 — Schimbarea conductanţei pentru 
sodiu şi potasiu în cursul potenţialului de 
acţiune. Raportul conductanţelor Na+/K+ 
determină modificările electrice din cursul 
potenţialului de acţiune (după Baciu, 1977). 


a membranei odată realizată oprește 
influxul de Nat, se închid „porţile“ 
sodice, ceea ce permite Ca2* să se 
lege din nou cu locurile sale de-a 
lungul pereţilor „canalelor“. Acum alt 
ciclu se dezvoltă, operind în direcţie 
opusă: cîțiva Ca2+ legindu-se de pereţi 
scad conductanța pentru Nat, ceea 
ce permite ca un număr în creştere 
de Ca2+ să se lege şi, la rindul lor, să 
producă o scădere și mai mare a con- 
ductanţei Nat, procesul repetindu-se 
pînă ce, în final (în citeva fracțiuni de 
milisecundă), membrana devine din 
nou aproape total impermeabilă pen- 
tru Nat. 

Altă ipoteză postulează că ar exista 
un număr limitat de „transportori“ 
(„carrier“ ) de Nat disponibili, ceea 
ce face ca numărul Nat ce se pot 


mișca prin membrană, din exterior 
spre interior, să fie limitat. Cind toţi 
“transportorii“ de Na+ sint în inte- 
riorul celulei, influxul de Na+ se 
oprește şi membrana devine iarăși 
impermeabilă pentru Nat, începînd 
repolarizarea şi revenirea la potenţia- 
lul de repaus. Creşterea permeabili- 
tăţii membranei la ioni în timpul 
potenţialului de acţiune a mai fost 
considerată ca rezultat al unor procese 
fizice (17), al unor reacţii chimice (23) 
ce implică acetilcolina sau al unor 
procese oxidative necunoscute (21), 
deoarece activarea unui neuron într-o 
atmosferă de azot împiedică revenirea 
la potenţialul de repaus. 

Aceste ipoteze, deşi foarte atrăgă- 
toare, rămin încă explicații mai mult 
teoretice ale creşterii conductanței Nat 
în timpul potenţialului de acţiune. 
Într-adevăr, dacă raportul conductan- 
ței Nat /K* era în repaus 0,01 (con- 
ductanţa K+ fiind de 100 de ori mai 
mare decit cea a Nat (0,5/0,005), 
imediat după începerea activării mem- 
branei, în timp ce conductanța K* 
nu se schimbă semnificativ în timpul 
primei jumătăţi a potenţialului de 
acţiune, conductanța Nat creşte im- 
presionant (cam de 400—500 de ori) 
şi, ca urmare, Nat pătrunde în inte- 
rior, unde se produce o creștere a sar- 
cinilor pozitive, stare numită depola- 
rizare. 

Spre sfirșitul potenţialului de ac- 
țiune se produce şi o creştere a con- 
ductanţei K*, creştere mică (30—40 
de ori) comparativ cu aceea a Na, 
dar care declanșează totuși un poten- 
ţial de difuziune ce duce la scăderea 
valorilor potenţialului de acţiune mă- 
surat cu microelectrozi (50 mV), faţă 
de cel calculat numai pe baza difu- 
ziunii Nat singur (70 mV). Potenţia- 
lul de acţiune fiind dominat de Nat 
este numit și potențial de sodiu. Do- 
vadă că lucrurile se prezintă așa este 
şi faptul că excitaţia, deci apariția 
potenţialului de acţiune, nu se pro- 


duce „dacă celula se găseşte într-un 
mediu fără Nat, iar  anestezicele 
locale (cocaina, procaina, tetracaina) 
acționează asupra membranei și prin 
scăderea permeabilităţii pentru Nat, 
încît aceasta nu mai permite pătrun- 
derea acestui ion şi deci declanșarea 
excitaţiei. 

Imediat după depolarizare porii 
membranei devin iarăşi aproape total 
impermeabili pentru Na+, sarcinile 
pozitive din interiorul celulei sint 
eliminate sub formă de K+, care încep 
să se miște în exterior prin aşa-numi- 
tele „canale“ potasice (care par a îi 
separate de „canalele“. sodice) și, în 
consecinţă, sarcinile din interior de- 
venind predominant negative, se pro- 
duce o reîntoarcere spre starea ini- 
ţială, proces denumit repolarizare. S-ar 
putea presupune că revenirea poten- 
ţialului de membrană spre nivelul de 
repaus ar fi produsă de mișcarea Nat, 
care sînt expulzați din celulă prin „pom- 
pa“ de Nat. Deoarece pompa de Narope- 
rează însă mult prea încet ca să schim- 
be încărcarea membranei într-o îrac- 
țiune de milisecundă, se poate afirma 
că ea nu joacă aproape nici un rol în 
acest proces, revenirea la potenţialul 
de repaus fiind produsă în întregime 
prin difuziunea K+ în exterior. Stu- 
diul curbei conductanţei arată că în 
timp ce conductanţa Na+ revine spre 
nivelul de repaus, conductanța K+ 
creşte de aproximativ 30 de ori față 
de valorile normale, ceea ce determină 
acum difuziunea extrem de rapidă 

a K+ spre exterior (vezi fig. 9). 

Restabilindu-se potenţialul de re- 
paus, deci echilibrul electric, trebuie 
să se refacă şi compoziţia ionică a 
celulei, care nu mai este aceea ante- 
rioară stimulării, deoarece în perioada 
de repaus în interiorul ei se aflau în 
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cantităţi crescute K+ şi foarte puţini 
Nat, iar după repolarizare există mai 
mulţi Na+ şi mai puţini K+. În readu- 
cerea la normal a concentraţiei ionice 
şi restabilirea concentraţiilor normale 
ale Nat şi K+ în mediul extern şi 
intern al neuronului intervin „pom- 
pele,, ionice, care funcționau şi în 
repaus şi care în această perioadă își 
intensifică acţiunea, reuşind să ex- 
pulzeze Nat în exterior şi să readucă 


Pig. 10 — Înregistrări intracelulare simul- 
tane ale variațiilor de poțonțial ce apar în 
soma și în axonul neuronului gigant de 
Aplysia (A şi B) după stimulare ortodro- 
mică. Electrodul A este la 300 u de somă 
(15); electrodul B este la 2 mm de somă; 
I1—1V — stimulări repetate care fac să crea- 
scă întîrzierea între spike-ul axonal şi so- 
matic; descărcarea somatică reexcită axonul 
şi săgețile indică începutul acestei excitaţii; 
St — locul stimulării (după Tauc, 1962 


K+ în interior. Corespondentul elec- 
tric al activităţii acestor „pompe“ îl 
constituie apariţia postpotenţialelor ne- 
gativ şi pozitiv. Activitatea ambelor 


„pompe“ (de Nat şi K*) necesită 
energie, „reîncărcarea“ celulei nervoase 
fiind un proces metabolic activ (elibera- 
rea de căldură fiind un martor al 
reacţiilor chimice ale metabolismului 
energetic). Cea mai înaltă zonă de 
excitabilitate se află în regiunea nu- 
mită hilul axonului (denumită şi pace- 
maker ), care pe o lungime de 50— 
100 u nu este învelită în mielină și 
al cărei prag de excitabilitate este 
aproximativ de trei ori mai mic decit 
în altă zonă a neuronului, ceea ce 
face ca de aici să înceapă depolari- 
zarea neuronului (fig. 10), propagin- 
du-se apoi în soma neuronală (28). 

Potenţialul de acţiune are urmă- 
toarele caracteristici: 


Postpotenţialele 


Înregistrarea potenţialului de ac- 
țiune arată că acesta este urmat de 
două deflexiuni de mică amplitudine 
şi durată ceva mai lungă — post- 
potenţiale —, primul negativ și al doi- 
lea pozitiv. Amplitudinea şi durata 
acestor deflexiuni variază în funcţie 
de tipul de neuron sau fibră ner- 
voasă. 


Postpotenţialul negativ 


Postpotenţialul negativ, cu ampli- 
tudinea de 1—5%, din aceea a poten- 
ţialului de viri (5 mV) și duraţa de 
10—30 msec., pare a fi generat de 
creșterea K+ la exteriorul membranei, 
creștere care împiedică temporar resta- 
bilirea completă a potenţialului mem- 
branei la valoarea normală de repaus, 
suprafața răminind încă depolarizată 
timp de citeva milisecunde (depola- 
rizare „reziduală“). 


a) are o durată de 0,5—2 msec. şi 
valoare de 110—120 mvV, depășind 
deci cu 30—40 mV pe cel de repaus, 
fapt ce demonstrează că membrana 
nu suferă numai o simplă depolari- 
zare, ci că trece prin acest stadiu 
foarte rapid (aproape instantaneu), 
pentru ca apoi să se polarizeze în 
sens invers (overshoot) faţă de starea 
de repaus (negativ la exterior și po- 
zitiv la interior); 

b) se însoţeşte de modificări ale 
excitabilităţii: faza refractară abso- 
lută și relativă; din cauza perioadei 
refractare absolute, potenţialul de ac- 
țiune respectă legea „tot sau ni- 
mic“, neprezentind din această cauză 
fenomenul de sumaţie; 

c) se însoțește de producere de căl- 
dură (căldura „iniţială“). 


Postpotenţialul pozitiv 


Postpotenţialul pozitiv, cu ampli- 
tudinea de 0,1—1% (2 mYV) şi durata 
de 50 pînă la 180 msec. sau chiar 
citeva secunde, se datorește faptului 
că potenţialul, în tendința de revenire 
la nivelul de repaus, devine puţin 
mai negativ decit valorile de repaus 
(hiperpolarizare „reziduală“), datorită 
stimulării excesive a „pompei“ de 
Nat, care aruncă mai mult Nat în 
afară, creind astfel un exces de nega- 
tivitate. Dovada că postpotenţialul 
pozitiv reprezintă exteriorizarea elec- 
trică a metabolismului de refacere o 
constituie faptul că intoxicarea celulei 
(cu veratrină) sau lipsa de oxigen duc 
la dispariţia sa, deși potenţialul de 
acţiune şi postpotenţialul negativ con- 
tinuă să se producă. 

Deoarece postpotenţialele reprezintă 
deviații peste sau sub valorile poten- 
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ţialului de repaus, este de aşteptat 
ca ele să fie asociate cu modificări ale 
excitabilităţii neuronale. Într-adevăr, 
dacă în timpul potenţialului de ac- 
țiune (în perioada primă, numită re- 
fractară absolută) excitabilitatea este 
0 (— co), ea începe să crescă în timpul 
perioadei refractare relative, ce co» 
respunde repolarizării, pentru a atinge 
chiar o valoare superioară celei din 
repaus în timpul postpotenţialului ne- 
gativ (hiperexcitabilitate), scăzind apoi 
sub valoarea de repaus în timpul 
postpotenţialului pozitiv (hipoexcita- 
bilitate), după care revine la valoarea 
de repaus. 


Postpotenţialele pot avea o semniți- 
cație mai mare atunci cînd apar 
în acele porţiuni ale membranei neuro- 
nale care primesc aferenţe (cum ar fi 
regiunile sinantice ale somei neuro- 
nului sau arborizatiile dendritice), re- 
zultind răspunsuri locale sub prag. 
Aici, un postpotenţial, depinzind de 
polaritatea sa, s-ar putea suma, po- 
zitiv sau negativ, cu un potenţial 
postsinaptic care soseşte şi astfel să 
afecteze excitabilitatea neuronală (4). 

Postpotenţialele se întovărășesc de 
producere de căldură (căldura de „re- 
facere“), care este de 30 de ori mai 
mare decît căldura iniţială (24). 


po paig 


FIZIOPATOLOGIA NEURONULUI 


Activitatea sistemului nervos cen- 
tral nu este egală cu suma activităţii 
elementelor neuronale componente, ci 
acestea generează prin sumare activi- 
tăţi superioare deosebite de cele ale 
elementelor individuale (saltul cali- 
tativ). Dacă această concepţie inte- 
grativă este universal admisă, nu 
trebuie omis însă faptul că funcţia 
globală normală a sistemului nervos 
rezultă din buna funcţionare a fiecărui 
element neuronal component. 

Activitatea neuronilor, ca şi a SNC 
dealtiel, este foarte fluctuantă, osci- 
lind permanent, de o parte şi de alta 
a stării de repaus, între excitație — ne- 
cesară recepţionării şi emiterii me- 


sajelor — şi inhibiție — obligatorie 
pentru blocarea și separarea neuro- 
nului de influenţele mediului ambiant. 

Starea de excitabilitate normală neu- 
ronală, condiţie de bază a bunei func- 
ționări, este însă influenţată în per- 
manenţă de o serie de factori modifi- 
catori („perturbatori“), care o pot 
scădea sau creşte şi care ar acţiona 
un anumit timp sau, ritmic, repetitiv. 
Mai importante prin frecvenţa și gra- 
vitatea lor sînt afecțiunile neurologice 
determinate de factori etiologici care 
lezează neuronii şi care determină 
sindroame clinice, de cele mai multe 
ori ireversibile. 


Factori care modifică excitabilitatea neuronală 


Factori care cresc 
excitabilitatea membranară 


Orice condiţie care crește permeabili- 
tatea normală a membranei neuronale 
produce și o excitabilitate neuronală 
mai mare. De exemplu, veratrina are 
o acţiune directă asupra membranei, 
mărind permeabilitatea pentru Na+ şi, 
în consecinţă, intensitatea unui stimul 
necesar ca să declanşeze un potenţial 
de acţiune este mult redusă (15); une- 
ori membrana devine atît de excita- 
bilă, încît poate genera impulsuri spon- 
tan, fără vreo intervenţie excitatorie 
dinafară (16). 


Scăderea nivelului calciului ionic în 
lichidul extracelular (tetanie, hipo- 
paratiroidism, infecţii rickettsiene) este 
un alt factor potențator al excitabili- 
tăţii neuronale, care uneori poate de- 
termina generarea de impulsuri spon- 
tane, explicind apariția „spasmelor“ 
musculare întilnite frecvent în simpto- 
matologia afecţiunilor menţionate. 


Factori care scad 
excitabilitatea membranară 
(factori stabilizatori) 

Scăderea excitabilităţii membranei 


neuronale ar fi mecanismul prin care 
acţionează concentrațiile crescute de 
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calciu ionic, explicind astfel unele 
efecte bune ale terapiei calcice în 
tratamentul tetaniei hipocalcemice. 

De asemenea, concentraţia scăzută 
de potasiu în lichidul extracelular mă- 
reşte potenţialul de repaus al membra- 
nei și deci acţionează ca un „stabili- 
zator“ și reductor al excitabilităţii 
membranare. Într-adevăr, în boala 
numită paralizia periodică familială 
(hipokaliemică) se produce o hipoka- 
liemie tranzitorie datorită transferu- 
lui K+ din sectorul extracelular în 
interiorul celulelor, în general, și al 
fibrei musculare, în special; consecu- 
tiv se modifică raportul Ki /K* şi 
excitabilitatea celulară scade, ca ur- 
mare a hiperpolarizării membranei, ce- 
lulele devenind refractare față de 
impulsul nervos care nu mai declan- 
şează contracția. În lumina acestor 
date, paralizia hipokaliemică apare ca 
o boală a „pompelor“ de Nat— K+. 

Anestezicele locale (cocaina, pro- 
caina €etc.), unele medicamente și al- 
coolul acţionează direct asupra mem- 
branei, scăzind permeabilitatea pen- 
tru Nat şi reducînd astfel foarte mult 
excitabilitatea membranei, ceea ce are 
ca urmări scăderea sub 1 a valorii 
raportului intensitatea potenţialului de 
acţiune / pragul excitabilităţii şi im- 
posibilitatea impulsului nervos de a 
străbate aria anesteziată (se numeşte 
„factor de securitate“). 


Factori care lezează neuronii 


Numeroşi factori cunoscuţi (infec- 
ţioși, traumatici, hemoragici, metabo- 
lici etc.) sau necunoscuţi lezează neu- 


ronii motori şi/sau senzitivi din dife-. 


ritele segmente ale sistemului nervos. 


Lezarea neuronilor motori 


Lezarea neuronilor motori poate in- 
teresa cu predilecție pe cei din scoarţa 
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Factori care modifică ritmic 
excitabilitatea neuronilor 


Acești factori determină ceea ce în 
fiziologie și clinică poartă denumirea 
de descărcări repetitive, care se produc 
nu numai în neuronii sistemului nervos 
central (+5), dar și în alte ţesuturi 
excitabile, ca de exemplu în mușchi 
şi inimă. 

Pentru apariţia acestor modificări 
ritmice ale excitabilităţii este necesar 
ca la nivelul membranei să se producă 
unele modificări repetitive, care să 
permită activarea spontană, ritmică, 
automată, consecutiv intrării trans- 
membranare de Na, pînă este generat 
un potenţial de acţiune (spike). Mem- 
brana neuronală nu rămîne depolari- 
zată tot timpul şi potenţialul se resta- 
bileşte, pentru ca imediat membrana 
să se depolarizeze din nou, deoarece, 
spre stirșitul potenţialului de acţiune 
şi o perioadă foarte scurtă după aceea, 
devine excesiv de permeabilă la K*, 
ieşirea excesivă a K+ avind ca rezultat 
pierderea a numeroase sarcini pozitive 
la exterior şi crearea unei negativităţi 
(hiperpolarizare). Cât timp există acea- 
stă stare nu se mai produce reex- 
citarea, însă treptat permeabiltatea 
pentru K+ diminuă și starea de hiper- 
polarizare dispare, ceea ce permite 
inițierea unui nou potenţial de acţiune, 
apărind descărcările repetitive, cu toate 
manifestările caracteristice. 


cerebrală motorie (aria 4 și 6 Brod- 
mann, în special celulele piramidale 
mari din stratul V sau neuronii mici 
din stratul III), realizind sindromul 
de neuron motor central, sau pe cei 
din coarnele anterioare medulare sau 
omologii lor din trunchiul cerebral 
(neuronii nervilor cranieni III, IV, 
V, VI, VII, IX, XI şi XII), realizînd 
sindromul de neuron motor periferic. 


În unele afecţiuni (scleroza laterală 
amiotrofică) sînt lezaţi atit neuronii 


„motori centrali, cît şi cei periferici, 


determinind un sindrom motor com- 
binat. 

În continuare vor fi prezentate su- 
mar cîteva afecţiuni care au la bază 
leziuni ale neuronilor motori: 


Poliomielita anterioară acută 


Poliomeilita anterioară acută (para- 
lizia infantilă), boală virală acută sau 
subacută determinată de enterovirusul 
tip I, Il și III, este consecinţa lezării 
preferenţiale și asimetrice a moto- 
neuronilor spinali, ai trunchiului şi ai 
cortexului cerebral. Leziunile neuro- 
nale se traduc prin manifestări clinice 
paralitice spinale (mono-, para- și 
tetraplegii), bulbare (tulburări respi- 
ratorii, cardiace etc.) și encefalice 
(obnubilare, delir, comă). Boala pre- 
zintă frecvent forme clinice inaparente, 
cel puţin 100 de asemenea forme pentru 
o formă tipic paralitică (8). Faptul 
că bolnavii se pot vindeca, răminind 
numai în 20—30%, din cazuri cu dife- 
rite sechele şi tulburări de mers, justi- 
fică presupunerea că mulţi neuroni 
invadaţi de virus manifestă numai o 
disfuncţie tranzitorie, nefiind lezaţi 
ireversibil. 


Poliomelița anterioară cronică 


Poliomelita anterioară cronică este 
o boală degenerativă simetrică a neu- 
ronilor motori spinali, de etiologie ne- 
cunoscută, care se manifestă clinic 
prin atrofii musculare, fasciculaţii şi 
paralizii. Evoluţia bolii este lent pro- 
gresivă şi ireversibilă. 


Scleroza laterală amiotrofică 


Scleroza laterală amiotrofică (,„mo- 
tor system disease“, „progresive muscu- 
lar variety“ )) este o boală degenerativă 
simetrică, cuprinzind neuronii motori 
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spinali, neuronii nucleilor nervilor mo- 
tori cranieni și neuronii de origine ai 
tractului piramidal. Boala, de etiolo- 
gie necunoscută, se manifestă clinic 
prin atrofii musculare, fasciculaţii și 
paralizii. Evoluţia este lent progresivă, 
letalitatea survenind în urma tulbură- 
rilor respiratorii şi de deglutiţie (para- 
lizie bulbară progresivă). Pe baza ni- 
velului leziunii se diferenţiază forme 
pure sau combinaţii ale celor trei sin- 
droame clinice. De menţionat că re- 
flexele osteo-tendinoase se modifică 
variabil în funcţie de implicarea rela- 
tivă a diferiților neuroni, şi anume 
dacă predomină lezarea celor spinali 
se vor produce diminuarea sau aboli- 
rea reflexelor osteotendinoase, iar dacă 
predomină lezarea neuronilor centrali 
se vor instala o hiperreflectivitate os- 
teotendinoasă şi semnul Babinski. 


Atrofia musculară infantilă 


Atrofia musculară infantilă (boala 
Werdnig-Hofiman) este o boală rară, 
familială, degenerativă, cu interesarea 
primară a neuronilor din: coarnele 
anterioare medulare, cu debut în pri- 
mul an de viaţă, iar clinic este caracte- 
rizată prin slăbire musculară şi atrofie 
progresivă. 


Atrofia proximală ereditară 
neurogenă 


Atrofia proximală ereditară neuro- 
genă (boala Kugelberg-Welander) este 
o boală rară, familială, degenerativă, 
cu interesarea primară lent progresivă 
a neuronilor din coarnele spinale, cu 
debut în copilărie sau la adultul tinăr 
şi manifestări clinice constînd în atro- 
fii progresive ale musculaturii proxi- 
male, ale mușchilor membrelor etc. 


Paraplegia spastică familială 


Paraplegia spastică familială este 
o boală ereditară, degenerativă, de 
etiologie necunoscută, cu debut în 


copilărie sau adolescenţă, manifestată 
clinic printr-o paraplegie spastică, cu 
hiperreflectivitate osteotendinoasă şi 
semnul Babinski bilateral. 


tiple sindroame, dintre care menţio- 
năm cîteva mai frecvent întilnite: 


Tabesul 


Siringomielia 


Siringomielia este o boală caracte- 
rizată prin formarea unor cavităţi în 
comisura cenușie posterioară a mădu- 
vei — de obicei în regiunea cervicală, 
dar extinzindu-se apoi atit cranial, 
cît şi caudal —, cavităţi care printr-o 
proliferare glială comprimă în final 
coarnele anterioare, laterale şi chiar 
cordoanele posterioare, manifestindu-se 
printr-o simptomatologie complexă 
(atrofii musculare, tulburări trofice și 
vegetative, tulburări de sensibilitate 
termică și dureroasă). 


Alte cauze 


Lezarea neuronilor motori se mai 
produce şi în cazul unor afecțiuni 
tumorale şi vasculare (mai frecvent sin- 
drom motor central), hernii discale, 
mielite etc. 


Lezarea neuronilor senzitivi 


Lezarea neuronilor senzitivi de către 
diverşi agenţi etiologici realizează mul- 
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Tabesul este o formă de neurosifilis 
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NERVUL 


Date privind morfologia nervului 


Nervii pot fi comparaţi din punct 
de vedere structural cu niște cabluri 
telefonice, fiind constituiți din multa- 
pl& libre nervoase, care funcţionează ca 
o reţea de comunicaţie, transmiţind 
informaţii în diferitele părţi ale orga- 
nismului. 

Fibrele nervoase din constituţia unui 
nerv sint unități morfo-funcţionale cu 
o structură complexă, diferită pentru 
fibrele mielinice și cele amielinice. 


Fibrele nervoase mielinica 


Fibrele nervoase mielinice sînt pre- 
lungiri neuronale axonice sau den- 
dritice. 


Axonul 


Axonul este prelungirea protoplas- 
matică cu originea dintr-o ridicătură 
situată la suprafața neuronului (,„co- 
nul axonic“), putind avea lungimi di- 
ferite de la cîţiva microni pînă la peste 
1. metru (35). Examinaţi la microsco- 
pul în contrast de fază axonii nefixaţi 
apar omogeni, neurofibrilele neputind 
fi detectate decit după impregnare 
argentică. 

Axonul constă dintr-un nucleu cen- 
tral, semifluid — axoplasma —, care 
curge de la pericarion spre periferie 
(13) şi conţine neurofibrilele, compo- 
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nente fibrilare paralele cu axonul 
fibrei, cu diametrul de 90 Â. Axonul 
este delimitat la exterior de o membra- 
nă — axolema —, detectabilă numai 
la microscopia electronică. 

Axoplasma are un conţinut hidric 
de aproximativ 90%, fiind consti- 
tuită dintr-un material asemănător 
gelului, care, studiat în lumină pola- 
rizată sau prin difracţia razelor Rânt- 
gen, s-a dovedit a fi format din structuri 
micelare fine, orientate paralel cu 
axul longitudinal al axonului și cu 
o considerabilă anizotropie (35). Prin 
microscopie electronică s-au evidenţiat 
de asemenea și niște complexe proteice 
fibroase axonale cu o structură lon- 
gitudinală: neurofilamentele şi micro- 
tubii, Atit neurofilamentele cît și mi- 
crotubii par a avea aceeași compoziţie 
chimică (2) (35), deși structural pre- 
zintă unele diferenţe. În structura lor 
biochimică intră o glicoproteină cu 
greutatea moleculară 120 000, numi- 
tă tubulina, compusă din doi mono- 
meri cu greutate moleculară de 55 000— 
60 000 (1). 

Neurofilamentele sint structuri drep- 
te, neramificate, care apar ca niște 
„protofibrile“ compacte, cu diametrul 
de 80—120 Î (fig. 11) și cu peretele 
format din subunități globulare cu 
grosimea de 30—40 A. Ipoteza după- 
care în regiunea centrală a neurofila- 


mentului ar exista un canal, aşa cum 


indică unele modele (32), necesită con- 
firmări viitoare, Microtubii sînt struc- 
turi cilindrice cu dimensiuni mai mari 
decît neurofilamentele, avind un dia- 
metru de aproximativ 220-+30 Î și 


Fig. 11 — Secţiunea transversală a unei fibre 


ai ea 


nervoase amielinice: mai mulţi axoni (a) sînt 


funcţie de grosimea axonului și mai 
ales de dezvoltarea sa, în general, nu- 
mărul lor fiind mai mare în axonii mici 
şi în etapele mai timpurii ale dezvol- 
tării şi diferenţierii axonale. 


adăpostiţi în invaginaţiile citoplasmei celulelor Schwann (5); axonii conţin numeroși micro- 


. 


tubuli (Ms) (indicaţi prin săgeată) şi neurotilamente (secţionate transversal şi de aceea 
se văd ca puncie) — unele dintre ele sînt vizibile în ariile delimitate ari paranteze; îila- 


mentele se văd de asemenea în celulele Schwann (încercuite prin inele 


; e — colagenul din 


endoneurium (mărire de 58 000 de ori) (după Behnke, 1974). 


grosimea peretelui de 60—70 A (fig. 12). 
Microtubii sînt neramificaţi, deși au 
o lungime considerabilă, existind unele 
date care sugerează, că ar fi constituiți, 
la rîndul lor, din subunități cu diame- 
trul mai mic (29). 

Rămine încă discutabilă continuie 
tatea  neurofilamentelor și microtu- 
bilor pe toată lungimea axonului şi 
prin tot neuronul (35), ca şi prezenţa 
lor în nevroglie (4). Numărul neuro- 
filamentelor și microtubilor şi rapor- 
tul lor în axonii individuali variază în 


kSemnificaţia funcţională a neurofila- 
ment6lor și mai ales a microtubilor pare 
a fi foarte importantă în conferirea 
şi menţinerea rezistenţei mecanice și 
structurii rigide a fibrei nervoase, pre- 
cum şi în transportul diferitelor par- 
ticule (24). Dovezi importante atestă 
că microtubii se află într-o legătură 
directă, dacă nu chiar cauzală, cu me- 
canismul de transport fin al unor 
substanțe, probabil printr-o cuplare 
mecanochimică sau chiar prin micro- 
peristaltism. Se presupune că subuni- 
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tăţile microtubilor (posibil și ale neuro- 
filamentelor) ar conţine ATP sau 
GTP, precum şi unele locuri pentru le- 
garea proteinelor. Într-adevăr, după 
activarea prin cationi bivalenţi a 
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Fig. 12 — Organizarea macro- 

moleculară a unor subunități 

aparţinînd neurotilamentelor (a) 

şi microtubilor (b), constind din- 

tr-un dimer cu greutatea mole- 

culară de 120 000 (după Schmitt 
şi Samson, 1969). 


ATP-azelor şi GTP-azelor, se pot 
desface ATP și GTP legaţi de subuni- 
tăţile microtubilor, iar energia rezul- 
tată prin această hidroliză ar putea fi 
cauza posibilă a modificării conforma- 
ționale a  veziculelor, producind o 
împingere suficientă a acestora prin- 
tr-un salt („saltatory pump“). Interac- 
țiunea ulterioară cu alt loc de legare a 
aceluiași microtub, sau a unuia diferit, 
ar putea produce un salt similar și 
vezicula ar putea fi astfel propulsată 
distal pe o distanţă mai mică sau mai 
mare (fig. 13), realizindu-se astfel un 
transport activ de substanţe. Impotriva 
acestei ipoteze s-ar putea obiecta că 
sistemul microtubilor și neurofilamen- 
telor din axon nu este un sistem dife- 
renţiat, care să poată asigura varieta- 
tea de funcţii specifice legate de trans- 
portul diferitelor substanţe de-a lun- 
gul fibrei nervoase. 
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Anumite structuri citoplasmice şi 
organite neuronale — aparatul Golgi, 
reticulul endoplasmic, ribozomii liberi 
sau polizomii — nu sînt prezente în 
axoplasmă. Aceste constatări, ca și fap- 
tul că mitocondriile axoplasmei sint 
în general răspîndite şi doar ceva mai 
concentrate în zona nodurilor Ranvier 
şi a terminaţiilor axonale, ridică pro- 
blema sintezei proteice şi a ARN în 
axonii nervilor periferici independent 
de mitocondrii (35). 


Reticulul endoplasmic la nivelul axo- 
nului este minim, de tip neted, şi 
constă din vezicule mici translucide, cu 
dimensiuni de 300—500 A. Aceste 
vezicule, considerate ca granule de 
depozit (6), au o anumită durată me- 
die de viaţă şi migrează spre extremi- 
tatea distală a axonului cu o viteză de 
aproximativ 100—200 mm/zi. Deși 
semnificaţia biologică şi soarta finală 
a veziculelor „axoplasmice“ şi a granu- 
lelor necesită încă explorări, se presu- 
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Fig. 13 — Mecanismul transportului macro- 
molecular legat de microtubulii axoplasmei 
(după Schmitt şi Samson, 1969). 


pune totuşi că ele pot fi considerate 
ca organite de transport și stocaj pen- 
tru acetilcolină, catecolamine şi pro- 
babil și pentru alţi agenţi neurohor- 
monali sau „trofici“ încă neprecizaţi, 


fluxul axonal variind între 240 şi 


900 mm/zi. S-a izolat un factor trofic, 
numit „factor de creştere“ a nervului, 
care se găseşte în cantitate mică în 
serul uman și care se pare că stimu- 
lează creşterea prenatală a dimensiu- 
nilor şi numărului prelungirilor neuro- 
nale ale ganglionilor simpatici (17). 
Se presupune că membranele acestor 
neuroni conţin o „proteină specifică“ 
ce leagă factorul de creștere a nervului, 
factor ce s-a găsit modificat în serul 
unor bolnavi cu analgezie congenitală, 
neuropatie senzorială congenitală cu 
anhidroză, disautonomie familială sau 
boală Recklinghausen, observaţie ce 
sugerează că acest factor ar avea un 
rol important și în funcţionarea ner- 
vului periferic (30). 

Studiile de microscopie electronică 
au elucidat și structura axolemei. 
Această unitate membranară, cores- 
punzind modelului trilaminar propus 
de Danielli şi Davson, este formată 
din două straturi monomoleculare de 
proteine ce cuprind între ele un strat 
bimolecular de lipide. 

Axonul neuronului este învelit într-o 
serie de lamele lipoproteice, consti- 
tuind în ansamblu teaca de mielină, 
care îl acoperă și îl izolează de-a lungul 
întregii sale lungimi. La microscopul 
electronic, teaca de mielină apare 
constituită dintr-o serie de lamele para- 
lele, aranjate una peste alta, cu struc- 
tură similară celei a membranei neuro- 
nale (două straturi proteice electro- 
nodense, separate de unul mai puţin 
dens interzonal lipidic). Suprafaţa stra- 
turilor proteice ale fiecărei lamele aderă 
strins de aceea a lamelei învecinate, în 
așa fel, încît la o secţiune transver- 
sală a tecii de mielină se văd o serie de 
linii dense şi alta de linii mai puţin 
dense cu o perioadă de succesiune de 
aproximativ 120 A (corespunzind gro- 
simii fiecărei lame). Reţeaua de mieli- 
nă a fibrelor nervoase periferice este 
la rindul ei acoperită de celulele 
Schwann (celule neuroepiteliale modi- 
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ficate), spiralate în jurul axonului, iar 
în sistemul nervos central teaca de 
mielină este acoperită de celulele oli- 
godendrogliale. 

Grosimea tecii de mielină este în 
general aproximativ egală cu aceea a 
axolemei și a axoplasmei. Se ştie că la 
nevertebrate viteza de conducere ner- 
voasă este mai mică și crește propor- 
ţional cu grosimea fibrei; de exemplu, 
ca să se realizeze viteza influxului din 
nervul sciatic (120 m/sec.) într-o fibră 
amielinică ar trebui ca aceasta să aibă 
o grosime asemănătoare celei a coap- 
sei umane; asemenea creşteri sînt evi- 
tate la animalele superioare prin apari- 
ţia tecii de mielină, care mărește ioar- 
te mult viteza de conducere a influxu- 
lui nervos. 

Componentele biochimice principale 
ale mielinei sint: proteine, lipide, săruri 
minerale și apă, într-un aranjament 
spaţial caracteristic ce a fost elucidat 
prin tehnici complicate (microscopie 
electronică, microscopie cu lumină pola- 
rizată, difracţia razelor Rântgen etc.). 
Fiecare lamelă de mielină constă din 
două straturi de proteine la periferie, 
incluzind un strat lipidic bimolecular 
în care moleculele sint aliniate în para- 
lel, grupările carboxilice (hidrofile) ale 
lipidelor legindu-se de stratul proteic 
dinafară, în timp ce grupările hidro- 
fobe sînt direcționate spre centru. Stra- 
tul lipidic constă din fosfatidilserină, 
sfingomielină, cerebrozide, separate 
prin molecule de colesterol; lipoprotei- 
nele, colesterolul, galactolipidele și fos- 
folipidele se află intr-un raport de 
15/4/2/3 (22). 

Pentru a stabiliza structura lamei 
mielinice acţionează forţe variate: atra- 
cţia electrostatică ce acţionează între 
grupările hidroxil libere ale colestero- 
lului şi fostolipidelor, care, la rîndul 
lor, formează probabil legături de tip 
salin cu grupările hidrofile ale stra- 
tului proteic adiacent, și forțele inter- 
moleculare Van der Waals ce acţio- 
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nează între lanţurile hidrofobe ale 


lipidelor etc. 

Teaca de mielină este întreruptă în 
sens longitudinal de niște strangulații 
(nodurile Ranvier), iar în segmentul 
internodal (cu lungimea de 0,5—1 mm) 
teaca prezintă 20—30 de incizuri oblice 
care nu ajung pină la axon — incizu- 
rile Schmidt-Lantermann. Aceste inci- 
zuri, confirmate și de microscopia elec- 
tronică, conţin citoplasma celulelor 
Schwann (27). 

S-a dovedit că fiecare internod — 
porţiunea de teacă de mielină cuprinsă 
între două noduri Ranvier — provine 
dintr-o celulă Schwann care a efec- 
tuat un număr de rotații în jurul axo- 
nului, păstrindu-şi o porţiune fixă lingă 
axon şi deplasindu-se cu cealaltă în 
spirală. În perioada embrionară celula 
Schwann începe să înconjure axonul 
din ambele părţi pentru ca apoi mem- 
branele celulare să se întilnească pentru 
a forma un strat dublu — mezoaxo- 
nul. Ulterior, prin creșterea activităţii 
celulelor Schwann numai într-o direc- 
ţie, aria acestei duble membrane creşte, 
înfăşurindu-se în jurul axonului de 
mai multe ori, pînă cînd în final rezultă 
teaca de mielină (fig. 14). Parcursul în 
formă de spirală este marcat printr-o 
pereche de membrane strins lipite 
între ele aparţinind celulei Schwann, 


care se repetă aproxi- 


mativ la fiecare 120 Â,  ///2//pogepeze 
în raport cu grosimea &) 
tecii existind pînă la A 


50 de rotații (35). 2 
Rolul tecii de mie- 

lină constă, pe deo 

parte, în protecţia şi 

izolarea fibrei nervoa- c 

se faţă de stimulii con- 

duși în fibrele vecine 

şi, pe de altă parte, 

în nutriția fibrei, caref.de multe ori 

este foarte depărtată de pericarion. 
Celulele Schwann conțin în citoplas- 

mă mitocondrii, lizozomi, granule pig- 

mentare, incluzii lipidice, reticul en- 
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doplasmic rugos de mărime şi distri- 
buţie variate, ribozomi liberi, aparat 
Golgi şi în unele cazuri chiar micro- 
tubi şi filamente. Majoritatea citoplas- 
mei este localizată pe partea externă 
a reţelei de mielină, prezentind unele 
diferențieri speciale la nivelul buclelor 
paranodale și incizurilor Schmidt-Lan- 
termann. Nucleii sint alungiţi, uneori 
elipsoidali, iar membrana celulară, la 
nivelul mezoaxonului, al membranelor 
lamelare ale reţelei de mielină şi al 
suprafeței interne a axolemei, este 
acoperită. cu o membrană bazală, pro- 
dusă probabil de însăşi celula Schwann. 

O funcţie importantă a celulelor 
Schwann ar fi aceea legată de formarea 
mielinei („mielinogeneză“), dar mult 
mai sigură pare a fi contribuţia celule- 
lor la „menţinerea“ tecii mielinice ma- 
ture, demielinizarea suprimind condu- 
cerea impulsului nervos prin fibră. 
Deși complexul macromolecular al tecii 
de mielină a fost considerat iniţial ca 
relativ stabil, studiile ulterioare (7) au 
demonstrat că există chiar și la anima- 
lele adulte un turnover considerabil, 
cel puţin pentru unii componenți mie- 
linici. Celulele Schwann sint celule 
metabolic active, cu consum mare de 
oxigen şi un turnover proteinic și de 
ARN important. În timpul mielini- 
zării cele mai multe organite celulare 
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Fig. 14 — Schema mecanismului mielinogenezei. 


sînt angajate în sinteza proteică, iar 
consumul de O, este crescut conside- 
rabil. Pe lingă această funcţie, celulele 
Schwann participă probabil și la gene- 
rarea circuitului bioelectric la nivelul 
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nodurilor Ranvier, la nutriția axonului 


şi la schimburile mutuale de ioni şi 
molecule. 

Nodurile Ranvier, descrise de multă 
vreme, sînt comune tuturor fibrelor 
mielinizate, dar distribuţia, frecvența 
(în general, la distanţa de 1—3 mm), 
structura și semnificaţia lor fiziologică 
necesită încă investigaţii (35). 

Studii de microscopie electronică au 
arătat că la nivelul nodului Ranvier 
reţeaua de mielină nu acoperă supra- 
fața axonului, aceasta fiind în schimb 
parţial sau complet acoperită de unele 
prelungiri ale celulelor Schwann, care 
se îmbină între ele, unele de la o celu- 
lă cu altele de la celula învecinată (in- 
terdigital) (fig. 15). 

Aceste caracteristici morfologice fac 
ca celulele Schwann şi axonul să se 
afle într-un contact foarte intim, exis- 
tind între ele un spațiu mai mic de 
20 Î (1), teaca separind totodată fibra 
-de un contact direct cu spaţiul extra- 
celular. 
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Importanţa constricţiei nodale şi a 
dependenţei mărimii sale de calibrul 
fibrei este încă în discuţie. Unii cerce- 
tători presupun că regiunea nodală 
este, în mare, proporţională cu cali- 
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brul fibrei, în timp ce alţii (27) susţin 
că zona nemielinizată ar fi mult mai 
lungă decît grosimea fibrei (aproxi- 
mativ 0,5 u în grosime, existind și o 
zonă de 2,5 u în unele fibre subțiri), 
în ultimă instanță mărimea zonei 
nodale depinzind de numărul stratu- 
rilor de mielină ce intră în constituţia 
tecii. 

Regiunea nodală are o importanță 
fiziologică crucială (1), fiind substra- 
tul conducerii saltatorii a procesului 
de excitație, în timp ce segmentul in- 
ternodal, izolat prin teaca de mielină, 
serveşte doar ca un element de condu- 
cere pasivă. De menţionat că mărimea 
impulsului este în funcţie de capaci- 
tanţa membranei nodale şi de densita- 
tea curentului local, cu alte cuvinte cu 
cît suprafaţa nodală este mai mare, cu 
atît mai intens va fi şi potenţialul mem- 
branei excitabile. Pe de altă parte, 
diametrul fibrei joacă un rol opus, deoa- 
rece rezistenţa longitudinală a axo- 
nului diminuă atunci cînd creşte grosi- 
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Pig. 15 —a — diagra- 
ma reprezentind struc- 
tura tecii de mielină 
în apropierea nodului 
Ranvier; b — diagrama 
unei secţiuni longitu- 
dinale şi orizontale a 
unui nod corespunzind 
diagramei. 


mea fibrei. În afară de aceasta rezis- 
tenţa longitudinală“ influenţează circu- 
itul local al curentului, care, fiind in- 
tensificat prin procesul excitator, pro- 
duce excitaţia nodului următor. Din 


112 


aceste date rezultă că există o strinsă 
conexiune între calibrul şi dimensiu- 
nile nodului și determinarea ratei de 
transmitere în fibrele nervoase mieli- 
nice (fiind importantă nu numai gro- 
simea fibrei, dar și aria nodului). 


Dendritele 


Dendritele sînt prelungirile neuro- 
nale specializate pentru generarea (în 
cazul unor analizori), dar mai ales 
recepţia impulsurilor nervoase, pe care 
le transmit apoi somei neuronale (con- 
ducere celulipetă). 

Neuronii posedă numeroase den- 
drite, cele mai multe relativ scurte şi 
bogat ramificate, realizind în general, 
aspectul comparat cu ramurile unui 
copac. Suprafaţa dendritei (dendro- 
lemei) este rugoasă (varicoasă) din 
cauza prezenţei numeroaselor sinapse 
(„spini“ sinaptici). i 

n porţiunea inițială dendritele pre- 
zintă un diametru mai mare, care se 
micşorează din ce în ce pe măsura de- 
părtării de corpul neuronal. Porțiunea 
mai groasă a dendroplasmei conţine 
corpi Nissl și mitocondrii, iar neuro- 
fibrilele se prelungesc probabil pină 
la nivelul celor mai fine ramificații 
terminale dendritice. La nivelul den- 
dritei se mai găsesc și microtubuli, al 
căror număr este însă mult mai redus 
decit în axon. 

Studii ontogenetice (9) au dovedit că 
excitaţiile primite de neuroblast genv- 
rează formarea prelungirii axonice în 
regiunea opusă locului de intrare a 
stimulului. Mai tirziu, cînd apare în 
neuroblast substanţa tigroidă, se for- 
mează și dendritele, care se dezvoltă 
în sens opus axonului, adică spre sursa 
excitație. 


Fibrele nervoase amielinice 
Fibrele nervoase amielinice se gă- 


sesc în sistemul nervos vegetativ (îi- 
brele postganglionare) și în sistemul 


nervos somatic (substanţa cenușie) și 
au în general o grosime sub 1 u. dia- 
metru (28) şi o viteză de conducere 
lentă (0,5—2 m/sec.). Structura aces- 
tor fibre prezintă la exterior axolema, 
membrană excitabilă, care reprezintă 
de fapt prelungirea neurilemei. În in- 
terior fibra conţine axoplasma și neu- 
rofibrilele. Deasupra axolemei este dis: 
pusă teaca Schwann, iar deasupra ei 
se află teaca fibroasă. 

În perioada embrionară fibra ner- 
voasă este lipsită de teci, fiind consti- 
tuită numai din prelungirile neuronale 
axonice sau dendritice ce poartă numele 
de cilindracși sau neuriţi. 

În timpul dezvoltării se produc unele 
modificări care imbracă anumite parti- 
cularităţi, în funcţie de localizarea to- 
pografică a fibrelor nervoase. Astfel, s-a 
dovedit că mai întîi apare o teacă glială 
formată, în cazul fibrelor centrale, 
dintr-un manșon discontinuu şi neuni- 
form de oligodendroglii, iar în cazul 
fibrelor periferice dintr-o teacă con- 
tinuă şi uniformă de celule Schwann. 
Aceste teci (glială și Schwann) elabo- 
rează apoi în porţiunea lor internă o 
nouă teacă secundară, de natură lipo- 
proteică, numită teaca de mielină, care 
este extrem de subțire și vizibilă nu- 
mai la microscopul electronic, în cazul 
fibrelor „amielinice“, și mult mai groa- 
să şi vizibilă şi la microscopul optic în 
cazul celor „mielinice“. 

Deci, fibra nervoasă centrală diferă 
de cea periferică prin faptul că nu 
prezintă teacă Schwann, care este 
înlocuită de oligodendroglii dispuse 
în lungul axonului, formînd o strinsă 
simbioză cu acesta. Fibrele nervoase 
centrale capătă caracterele fibrelor pe- 
rirerice de îndată ce ating periferia 
măduvei, în vecinătatea leptomeninge- 
lor, în această zonă de trecere teaca de 
mielină fiind mai subţire. 
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Structura nervului periferic 


Nervii periterici sînt compuşi de 
obicei din fibre mielinice individuale, 
separate unele de altele printr-un spa- 


Fig. 16 — Secţiune schematizată a unui nerv periferic. 


ţiu interstiţial. Fiecare fibră nervoasă 
este înconjurată de un ţesut conjunctiv 
(endoneurium sau reţeaua Henle) bo- 
gat în fibre colagenice și reticulare, 
orientate într-o reţea fină care acoperă 
celulele Schwann. Mai multe fibre ner- 
voase sînt reunite în fascicule printr-un 
țesut conjunctiv mai mult sau mai 
puţin bogat (perineurium sau perimi- 
sium), conţinind fibroblaști cu lungi 
procese ce prezintă micropinocitoză şi 


Metabolismul nervului 


Nervul prezintă în general aceleași 
caracteristici metabolice ca şi celelalte 
ţesuturi, avînd totuși unele particula- 
rităţi impuse atît de transportul meta- 
boliţilor — uneori pe distanţe foarte 
lungi —, cît şi de elaborarea mediato- 
rilor implicaţi în propagarea iniluxului 
nervos. 

Procesele energetice la nivelul ner- 
vului sint rezultatul metabolizării aero- 


ataşamente asemănătoare desmozomi- 
lor, precum şi fascicule de fibre colage- 
nice mai mari sau mai mici. Bazin- 
du-se pe aceste aspecte particulare, 
perineurium-ul este considerat că ac- 
ționează atit ca o ba- 
rieră, cît și ca un sis- 
tem de transport spe- 
cializat pentru lichi- 
dele interstiţiale din 
vecinătatea fibrei ner- 
voase. 

Mai multe fascicule 
înconjurate de ţesut 
conjunctiv  (epineur- 
jum sau epimisium) 
formează nervul, epi- 
neurium-ul  conţinind 
o reţea de fibroblaști 
răspindiţi şi orientaţi 
circular, fibre colageni- 
ce şi de reticulină şi ce- 
lule adipoase (fig. 16). 

În interiorul țesutului conjunctiv al 
nervului se găsesc de asemenea vase 
sanguine (vasa nervorum), mai mari în 
epi- şi perineurium şi de tip capilar 
în endoneurium, care aduc singele 
necesar proceselor metabolice; de ase- 
menea se găsesc şi firișoare nervoase 
(nervi nervorum), nervul avind deci 
un sistem propriu de nutriţie şi de 
protecţie. 


be a glucidelor, fapt reflectat prin 
coeficientul respirator unitar. 
Oxidarea glucozei se realizează pe 
calea ciclului Krebs, enzimele necesare 
fiind prezente în mitocondriile nervului 
(16), care dealtfel sint mai concentrate 
la locul cu cea mai intensă activitate 
metabolică, şi anume în dendrite, la ni- 
velul terminaţiilor axonului și, în nervii 
mielinizaţi, la nivelul nodurilor Ranvier. 


114 


i m ii an 


Consumul de oxigen creşte foarte 
mult în timpul stimulării nervului 
(34), comparativ cu starea de repaus 
(0,2 ml/g/oră, corespunzător unei ener- 
gogeneze de 1 cal/g/oră). Nervii amie- 
linici au metabolismul de repaus cam 
de 3 ori mai mare comparativ cu al 
celor mielinici, iar în timpul stimulării 
metabolismul primilor se intensifică 
de 10 ori mai mult comparativ cu al 
secunzilor în aceleași condiţii (34). 
Dealtfel, în general se poate spune că 
în ceea ce priveşte metabolismul ner- 
vului, între starea de repaus şi cea de 
activitate există de fapt doar unele 
diferențe cantitative (35). 

În același timp cu creșterea meta- 
bolismului oxidativ și creșterea acti- 
vităţii nervului, există o producere 
suplimentară de căldură peste cea de 
repaus (10). Termogeneza nervului în 
timpul stimulării prezintă două faze: 
a) căldura iniţială, ce însoțește poten- 
ţialul de acţiune (spike-ul) şi constă 
într-o creştere de aproximativ 1% 
faţă de căldura de repaus şi b) căldura 
de refacere, care însoţeşte apariţia 
postpotenţialelor, depășindu-le chiar 
ca durată şi realizind o creştere de 
aproximativ 30%, faţă de căldura de 
repaus. Lipsa de O, sau aplicarea agen- 
ţilor blocanţi metabolici (azide, cia- 
nide, dinitrofenol) tulbură excitabi- 
litatea, supraviețuirea nervului în 
aceste condiţii fiind de numai 10—33 
de minute (19). 

Folosirea agenţilor blocanţi ai me- 
tabolismului nervului întrerupe func- 
ționarea „pompei“ de Nat (11) prin 
decuplarea fosforilării de oxidare. Do- 
vadă că lucrurile se petrec așa este 
faptul că dacă se imersează pentru o 
perioadă de timp axonii în soluţie 
conţinind Na+ radioactiv (ce permite 
captarea Nat) şi apoi se pune nervul 
într-un mediu obișnuit şi se urmăreşte 
efluxul Nat radioactiv din axon (re- 
prezentind acţiunea „pompei“ de Na+), 
se observă că în cazul nervului expus 
la agenţii blocanţi efluxul de Na+ 


scade, iar îndepărtarea agenţilor face 
ca acesta să revină la valorile normale. 

Independenţa relativă a metabolis- 
mului şi a potenţialelor nervului a 
fost arătată de experienţele care au 
demonstrat că, în caz de blocare a 
metabolismului nervului, potenţialele 
de acţiune și de repaus se menţin (în 
timp ce „pompa“ de sodiu era blocată) 
şi numai tirziu, cînd nivelurile ionice 
încep să sufere modificări mari, aces- 
tea dispar. 

Rolul „pompelor“ de Nat și K* este 
de a reîncărca fibra nervoasă şi a men- 
ţine diferenţa de concentraţie adecvată 
a acestor ioni de o parte şi de cealaltă 
a membranei nervului. Chiar dacă 
metabolismul fibrei nervoase ar înceta 
brusc, Na+ şi K+ nu s-ar întoarce ime- 
diat la locurile lor originare prin 
membrană, fibra nervoasă fiind capa- 
bilă încă să transmită aproximativ 
jumătate de milion de impulsuri înain- 
te de a fi din nou reîncărcată, deoarece 
cantităţile de Nat şi K+ care difuzează 
prin membrana nervoasă cu fiecare 
potenţial de acţiune sint extrem de 
mici „(permiţind astfel să se poată 
genera un număr impresionant de 
potenţiale de acţiune, înainte de a îi 
necesar procesul de reîncărcare). În 
lumina acestor date potenţialul de 
acţiune apare ca un proces pasiv, în” 
contrast cu procesul de reîncărcare, 
care este un proces activ metabolic, 
necesitind desfacerea legăturilor  fos- 
fat. macroergice ale ATP ca sursă ener- 
getică necesară pentru activarea „pom- 
pei“ de sodiu. 


Fluxul axoplasmic 


Fluxul axoplasmic (transportul ma- 
terialelor în nerv). Existenţa unui cu- 
rent axoplasmic a fost sugerată de 
experienţele (36) care au arătat că o 
ligatură strinsă în jurul nervului era 
urmată, după un timp, de creșterea 
volumului axonului deasupra liga- 
turii. Această modificare a fost ex- 
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plicată prin existenţa unui flux axo- 
plasmic constant, care se deplasează 
periferic, ca 0 „coloană viscoasă“, cu 
cițiva milimetri pe zi. Se pare că ar 
exista şi un flux cu direcție inversă, 
adică spre corpul celular, dovedit prin 
constatarea că nervul ligaturat se 
umflă și distal de ligatură, dar mult 
mai puţin decît proximal. 

Dovezi ale existenţei fluxului axo- 
plasmic au adus și studiile efectuate 
cu 3P, care au demonstrat existenţa 
unui gradient exponențial de scădere a 
materialului marcat în neuroni şi 
nervi, iar la aceștia din urmă, în por- 
țiunile distale faţă de cele proximale 
(15). Autoradiografia a furnizat probe 
şi mai evidente ale acestui flux, arătind 
că materialul marcat injectat în celulă 
este apoi găsit în interiorul axonului (8). 

S-a arătat că axonul are o concen- 
trație relativ scăzută de ARN (20), 
ceea ce sugerează că în cea mai mare 
parte, dacă nu în totalitate, acest 
acid se sintetizează în somă. Depen- 
denţa metabolică a axonului de corpul 
celular a fost, dealtfel, de timpuriu 
dovedită prin producerea degenerării 
walleriene în porţiunea  distală la 
cîteva zile după întreruperea nervului, 
modificare concomitentă cu intensifi- 
carea producţiei materialelor necesare 
pentru creșterea regenerativă a axo- 
nului (12). Mai recent, s-a demonstrat 
la nivelul somei existența unui nivel 
crescut, continuu, al sintezei proteice 
(16), fapt care a fost legat de concepţia 
mișcării materialului din corpul celular 
spre axon. 

Proteinele şi alți compuşi necesari 
proceselor neuronale, hormonii şi en- 
zimele care intervin în sinteza neuro- 
transmiţătorilor sînt sintetizate în prin- 
cipal în corpul celular neuronal, mi- 
grind apoi periferic în prelungirile 
neuronale. Unele dintre aceste sub- 
stanţe se sintetizează însă şi în aceste 
prelungiri (9). Migrarea substanţelor 
spre prelungirile neuronale, dependentă 
de energia derivată din metabolismul 
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oxidativ celular, a fost numită flux 
axoplasmic. 

Studii mai vechi cu izotopi au apre- 
ciat viteza fluxului axoplasmic între 
35—70 mm/zi (18). Cercetările mai 
recente arată posibilitatea existenţei 
şi a unei viteze mai mari a fluxului, de 
exemplu fluxul pentru catecolamine a 
fost estimat la aproximativ 240 mm/zi 
(6), iar cu ajutorul unei tehnici optice 
s-a evidenţiat (2) mişcarea unor par- 
ticule chiar la viteze de peste 800 
mm /zi. În fibrele rădăcinilor anterioare 
ale nervilor de pisică fluxul axoplasmic 
ar atinge chiar 930 mm/zi. Se poate 
afirma că rata de migraţie axoplasmică 
variază în raport cu natura compusului, 
existind o migrare mai lentă, de 1—2 
mm/zi, care reprezintă probabil mi- 
grarea proteinelor structurale, şi una 
mai rapidă, de 100 mm sau mai multzi, 
pentru  neurotransmiţători și neuro- 
hormoni (9), existind deci un îlux 
axoplasmic „lent“ şi altul „rapid. 

În producerea fluxului axoplasmic 
s-a incriminat un mecanism asemănă- 
tor peristaltismului (37) dar pare mai 
plauzibil ca responsabile de trans- 
portul materialelor să fie proteinele 
contractile (structuri organizate li- 
niar), legate sau parte componentă a 
neurofilamentelor şi/sau neurotubuli- 
lor prezenţi în axoni. Această ipoteză 
este sprijinită şi de faptul că neurofila- 
mentele și neurotubii, odată constituiți, 
se mișcă înspre ramificaţiile nervoase. 
O altă ipoteză a transportului axo- 
plasmic este aceea care presupune 
că particulele mici sint transportate 
prin locuri reactive potrivite pe supra- 
fața lor cu cele ale neurotubilor (33). 

S-a evidenţiat recent că sursa ener- 
getică locală legată de transportul 
rapid în axon ar fi strins corelată cu 
metabolismul oxidativ al nervului, 
deoarece în nervul asfixiat cu cianură 
(in situ sau in vitro ) transportul rapid 
este blocat în aproximativ 15 minute 
de la debutul asfixiei. 


eee 


Rolul transportului axoplasmic ar fi 
legat de menţinerea excitabilităţii ter- 
minaţiilor nervoase, ca și de efectele 


trofice ale celulei asupra prelungirilor 
sale, relevind totodată dinamismul bio- 
chimic al neuronului și prelungirilor sale. 


Potenţialele membranare ale nervului 


Referitor la potenţialele nervului se 
poate spune că eie sînt identice cu cele 
descrise la „Neuron“ şi au aceleași 
mecanisme de producere. Ca urmare a 
intervenţiei mecanismelor pasive şi 
active, nervul este polarizat întocmai 
ca un condensator electrice încărcat 
şi care se autoincarcă permanent în 
tot timpul repausului (potenţialul de 
repaus), rămiînind în această stare 
pînă cînd este activat de un stimul care 
generează impulsul nervos (potenţialul 
de acţiune). Se poate conclude totuşi 
că potenţialele de membrană ale ner- 
vului nu se pot explica total prin me- 
canismele pasive și active amintite 
şi că diferenţa de concentraţie Na*-K+ 
trebuie explicată şi pe alte baze, încă 


mai evidenţiat experimental și exis- 
tenţa unui al treilea postpotenţial 
(3). Această deflecţiune pozitivă, ce 
apare imediat după potenţialul de 
acţiune, reprezintă o hiperpolarizare 
foarte tranzitorie, numindu-se post- 
vîrf (postspike) pozitiv. Uneori acest 
postpotenţial este slab vizibil, apărînd 
doar ca o simplă întrerupere a traseu- 
lui postpotenţialului negativ. Nu este 
exclus ca în unele situaţii fenomenul 
să fie un artefact, rezultind dintr-o 
uşoară depolarizare a potenţialului de 
repaus, produsă printr-un traumatism 
experimental reprezentat de disecţie 
sau micropuncţie (3). Caracteristicile 
postpotenţialelor nervului sint sumari- 
zate în tabelul IX. 


TABELUL IX 


CARACTERISTICILE POSTPOTENȚIALELOR NERVULUI 
(DUPĂ MOUNTCASTLE, 1974) 


Durata tipică 
(m/sec). 


Postpotenţialul 


Postviîri (posispike) pozitiv 5 
Postpotenţial negativ 30 


Postpotenţial pozitiv 


necunoscute, decit prin mecanismul 
„pompei“ de Na+-K+(9). 

În ceea ce priveşte postpotenţialele 
nervului — termen ce se referă la una 
sau mai multe mici modificări de du- 
rată mai lungă, ce urmează potenţia- 
lului de acţiune — se poate spune că, 
în afara postpotenţialelor negativ și 
pozitiv (descrise la „Neuron“), s-a 


Maximul de 


amplitudine Mecanism probabil 
pie de producere 
(m/see.) 
5 Creştere tranzitorie a permea- 
bilităţii K+ 
b Acumularea de K+ în afara 
axolemei (blocat de veratrină) 
2 Stimularea „pompei“ de Na? 
(blocat de ouabaină) 


Se poate spune deci că postpoten- 
țialele au ca elemente comune: a) 
faptul că sint consecinţele activităţii 
potenţialului de virt (spike-ul), de care 
dealtfel şi depind; 8) o amplitudine 
mică; c) o durată lungă comparativ 
cu activitatea de viri (1—2 msec.); 
d) sînt într-un mare grad labile, de- 
pinzind de metabolismul fibrei. 
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Propagarea impulsului în fibrele 


Potenţialul de acţiune odată generat 
se propagă apoi obligatoriu cu o anu- 
mită viteză, de-a lungul fibrei nervoase. 

În cazul fibrelor amielinice propa- 
garea impulsului se face din aproape 
în aproape prin curenţii de depolarizare 
numiţi curenţii locali Hermann (fig. 
17). Procesul nu constă într-o simplă 
propagare a unor potenţiale printr-un 
nerv care s-ar comporta ca un con- 
ductor fizic (dovadă că ligatura nervu- 
lui păstrează conductibilitatea elec- 
trică, dar nu şi pe cea nervoasă), ci 
într-o propagare pe baza unor feno- 
mene complexe membranare, incluzind 
depolarizări și repolarizări succesive. 
Între zona excitată a axolemei (la 
suprafaţă negativă) și regiunile înve- 
cinate neexcitate (la supratață pozitivă) 
apare o diferenţă de polarizare electrică 


Fig. 17 — Propagarea impulsului prin curen- 
ţii locali Hermann: 


1 — segment de fibră nervoasă amielinică; 2 — zonă 

excitată; 3 — cîmpuri electrice; liniile indică direc- 

ţiile de propagare ale curenților locali şi delimitează 

zonele echipotenţiale; în zona activă polarizarea 

electrică este inversată faţă de teritoriile în condiţii 
de repaus (după Kayser, 1976)). 


şi, implicit, o diferenţă de potenţial ce 
generează un curent electric local (de 
la pozitiv la negativ), cu o durată de 
citeva milisecunde, dar cu o tensiune 
suficient de mare ca să genereze în 


nervoase 


regiunea învecinată un potenţial de 
acţiune care se răspindește astfel din 
aproape, în aproape, ca „praful de 
pușcă aprins“ sau ca „focul în preerie“ 
(9). Deși propagarea este decremen- 
ţială (cu pierdere de energie electrică 
în mediul extraaxonal), din cauza 
rezistenţei mici a celulelor Schwann și 
a valorii potenţialului de acţiune cu 
mult superioară pragului de stimulare 
(de 5—10 ori mai mare), potenţialul 
de acţiune se poate propaga pînă la 
celula următoare. Această modalitate 
de propagare se face însă cu o cheltu- 
ială energetică mare și cu o viteză 
foarte redusă, fiind caracteristică pro- 
pagării impulsului prin fibrele vegeta- 
tive care reglează activitatea organelor 
interne, a căror musculatură netedă 
reacţionează lent, în deplin acord cu 
excitaţia lentă. 

În cazul fibrelor mielinice, al-căror 
segment internodal este practic inex- 
citabil, avind o rezistenţă de 10 mi- 
lioane de ori superioară celei a nodu- 
lui și fiind impermeabil pentru ioni, 
liniile de forţă ale biocurenţilor ce se 
nasc în timpul excitaţiei străbat mem- 
brana numai la nivelul nodurilor Ran- 
vier, propagarea potenţialului făcin- 
du-se în salturi (fig. 18). Depolarizarea 
înaintează de-a lungul fibrei, fiind 
urmată, cu o întîrziere de citeva zeci 
de milisecunde, de procesul de repola- 
rizare ce se răspindește progresiv de-a 
lungul fibrei, în aceeaşi direcţie ca și 
depolarizarea, restabilind starea ini- 
ţială a fibrei. Această conducere „sal- 
tatorie“,  demonstrață pe fibra ner- 
voasă mielinică încă din 1939 de către 
Tosaki, Hodgkin și Huxley, creşte 
viteza conducerii impulsului de 10— 
15 ori comparativ cu aceea din fibrele 
amielinice (deoarece curenţii sar peste 
întregul segment internodal), face eco- 
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mnomie energetică considerabilă, con- 
sumul energetic fiind de 300 de ori mai 
mic comparativ cu cel al fibrelor amie- 
linice, deoarece schimburile ionice nu 
se fac decit la nivelul nodului — care 
conduce cu aceeași vi- 
teză ca o fibră ami- 
elinică cu diametrul de 
500—600 pu. Nodurile 
Ranvier îndeplinesc 
rolul, unor „stabiliza- 
tori de tensiune“, unde 
se amplifică impulsul 
după fiecare segment 
internodal parcurs, e- 
nergia necesară acestei 
amplificări fiind. fur- 
nizată de  mitocon- 
driile fibrei care se 
află concentrate în a- 
ceastă regiune. 
Frecvența maximă 
a potenţialelor de acţi- 
une transmise printr-o 
fibră nervoasă este _li- 
mitată de starea re- 
fractară (1 msec.), 
fiind teoretic estimată 
la 1000 impulsuri/se- 
cundă (23) (31), valoa- 
re rar atinsă, deoarece 
frecvenţa obişnuită 
este cuprinsă între 5 
şi 100 impulsuri/sec., 
doar rareori depășind 
200 impulsuri/sec. 


are 1—2 u lungime faţă de 2—3 000 yu. 
lungimea internodului — , determină 
o propagare fără decrement și reali- 
zează o mare. economie de material, 
o fibră mielinică cu grosimea de 14 yu 


Fig. 18 — a — distribuţia sarcinilor electrice pe membrana 
axonului mielinizat, în repaus; b — conducerea saltatorie a 
excitaţiei în fibrele mielinice. 


Legile de bază ale conducerii impulsului 


prin fibra nervoasă 


Proprietatea nervului de a conduce 
unde de depolarizare se numește con- 
ductibilitate și are la bază o serie de legi: 

a) legea „integrităţii fiziologice“ a 
fibrei nervoase, conform căreia con- 
ducerea impulsului nervos necesită 


integritatea anatomică şi funcţională 
a nervului (un nerv comprimat, liga- 
turat, tracţionat, refrigerat sau novo- 
cainizat nu mai conduce influxul); 

b) legea „conducerii izolate“ preci- 
zează proprietatea fiecărei fibre ner- 
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voase de a conduce exclusiv şi indepen- 
dent impulsurile proprii, fără ca aces- 
tea să se transmită fibrelor învecinate 
din același trunchi nervos (fapt care 
explică posibilitatea efectuării unor 
mișcări precis coordonate). Conducerea 
izolată s-ar datora prezenţei tecii de 
mielină, dovadă fiind faptul că în 
axonii parţial lezaţi excitaţia ar difuza 
şi s-ar transmite şi fibrelor paralele 
(conducere efaptică); 

c) legea „conducerii bilaterale“ sub- 
liniază capacitatea fibrelor nervoase 
de a conduce excitaţia în ambele sen- 
suri — centripet şi centriftug —, capa- 
citate limitată însă de legea „polari- 
zării dinamice“ a sinapselor la elemen- 
tele constitutive ale unei singure celule 
nervoase, deoarece sinapsele nu con- 
duc excitaţia decit într-un singur sens 
— ortodromic, Existenţa așa numitelor 
„reflexe de axon“ se explică prin 
această conducere bilaterală a excitaţiei; 

d) legea „conducerii nedecremenţiale“, 
potrivit căreia impulsul nervos este 
condus de-a lungul fibrei nervoase fără 
nici o pierdere; 

e) legea „multiplicării impulsului 
nervos la nivelul terminaţiilor axonale“, 
care postulează că impulsul nervos se 
distribuie nedecremenţial tuturor ter- 
minaţiilor axonale; 

î) legea tot sau nimic“, potrivit 
căreia fibrele răspund maximal la un 
stimul-prag sau supraprag, iar odată 
generat un potenţial de acţiune în 
oricare punct al membranei unei fibre 
normale, acesta va îi transmis nede- 
cremenţial pe întreaga membrană. 
Pentru a se produce propagarea nor- 
mală a unui impuls, raportul potenţial 
de acţiune/prag de excitație —, nu- 
mit factor de siguranță —, trebuie să 
fie tot timpul supraunitar. În general 
există o relaţie reciprocă între diame- 
trul fibrei şi nivelul pragului, în sensul 
că fibrele nervoase mai subţiri au 
cel mai înalt prag şi invers (35). 

Compararea caracterului „tot sau 
nimic“ al impulsului nervos cu trans- 


miterea mesajului într-un cablu efi- 
cient evidenţiază mai clar că în cazul 
fibrei nervoase capacitatea purtătoare 
de semnale este redusă, impulsul fiind 
capabil numai de foarte mici variaţii 
de amplitudine sau de formă. Impulsul 
nervos este în fapt, mai bine zis, un 
element de cod stereotip, ca „punctul“ 
în codul Morse. Acesta înseamnă că, 
într-un interval scurt de timp, nu pot 
fi transmise foarte multe informaţii 
printr-o singură fibră și că pentru a 
realiza transmiterea unei informaţii 
detaliate convenabile trebuie deci să 
fie prezente, în orice loc, o multitudine 
de linii paralele. 

Nervii sînt conducători cilindrici 
înconjurați de suprafeţe membranare, 
care îi izolează de soluţiile electroli- 
tice exterioare. Această structură în- 
zestrează fibrele nervoase cu proprie- 
tăţi analoge — deși cu unele diferenţe 
— celor ale unui cablu submarin. 
Astfel conductanța miezului (axoplas- 
ma, care este un gel electrolitic) este 
de mai multe milioane de ori mai scă- 
zută decît aceea a miezului metalic al 
unui cablu submarin de lungă distanţă 
(rezistenţa lor fiind de 100 de milioane 
de ori mai mare decit a unei sirme de 
cupru) și izolarea oferită de teaca de 
mielină (de ciţiva milimicroni) este 
de un milion de ori mai slabă decit 
aceea a unui conducător electric 
obișnuit. Rezultatul acestor diferenţe 
este că un scurt stimul subprag (sub- 
liminar) nu poate străbate mai mult 
de 1—2 milimetri de-a lungul unei 
fibre, fără a deveni puternic distor- 
sionat și atenuat. În cazul stimulului- 
prag, generator de potenţial de acţiune, 
se poate spune că în propagarea de-a 
lungul distanței de 1—2 mm — cît 
reprezintă regiunea internodală —, 
deși suferă unele atenuări, pierderile 
nu sint importante, așa încît amplitu- 
dinea poate fi practic considerată 
constantă, nefiind legată de intensi- 
tatea stimulului. 
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Viteza de conducere în fibrele nervoase 


Viteza de conducere a potenţialelor 
de acţiune variază atit de la un nerv 
la altul, cît şi între diferitele fibre 
constitutive ale nervului. Anumite re- 
guli exprimă interrelaţia dintre struc- 
tură și funcţie, viteza fiind în funcţie 
de diametrul axonului, structura  fi- 
brei (absența sau prezenţa mielinei), 
grosimea tecii de mielină, lungimea 
internodală și temperatură. 

Pe baza criteriilor morfologice şi 
fiziologice, fibrele nervoase ale siste- 
mului nervos periferic pot fi grupate 
astfel. (14): 

— fibrele A, — fibrele mielinice 
cele mai groase, cu cea mai rapidă 
viteză de conducere (20—120 m/sec.), 
cele mai sensibile la compresiunea lo- 
cală, — sînt, împărţite la rîndul lor, 
în următoarele subgrupe: 

— subgrupa A a — cu diametrul de 
10—20 pu. și viteza de conducere cea 
mai mare (60—120 m/sec.) — este 
constituită din fibrele motorii şi cele 
ale sensibilităţii proprioceptive (afe- 
rențele fusului muscular); 

— subgrupa A f — cu diametrul de 
7—15 pu şi viteza de conducere de 
40—90 m/sec. — reprezintă fibrele 
senzitive ce pleacă de la nivelul recep- 
torilor tactili cutanaţi; 

— subgrupa A y — cu diametru de 
4—8 yu și viteza de conducere de 30— 
45 m/sec. — cuprinde fibrele eferente 
(motorii) intrafusale; 

— subgrupa A 8 — cu diametru de 
2,5—5 p şi viteza de conducere de 
15—25 m/sec. — are ca reprezentante 
fibrele senzitive care pleacă de la 
receptorii termici şi dureroși tegumen- 
tari; 

— fibrele B — fibre mielinice mai 
subțiri, cu diametrul de 1—3 yu și 
viteza de conducere de 3—5 m/sec., 
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prezente predominant în sistemul ner- 
vos vegetativ — sînt cele mai sensibile 
la hipoxie; 

— fibrele C — fibre amielinice, 
foarte subţiri, cu diametrul de 0,3— 
1,5 u. şi viteza de conducere de 0,5— 
2 m/sec. — din care fac parte fibrele 
vegetative postganglionare, care sînt 
și cele mai sensibile la narcotice şi 
ultimele afectate de compresiune şi 
hipoxie. 

Viteza de conducere este direct 
proporţională cu grosimea diametrului 
axonului, în fibrele mielinice viteza 
(în m/sec.) fiind egală cu de 6 ori dia- 
metrul fibrei (în microni), mai exact: 
Vm/s = 6,0 (du—0,8), iar în fibrele 
nemielinice, cu diametrul la pătrat 
(d2). De menţionat faptul că la fibrele 
amielinice cu diametrul mai mic de 
1—2 u, s-ar putea chiar să existe o 
conducere ceva mai rapidă decit cea 
reieşită din calcul. 

Unele fibre B nu pot fi diferenţiate 
de unele fibre A 3 nici histologic, nici 
pe baza vitezei de conducere, dar pot 
fi diferenţiate pe baza postpotenţiale- 
lor, fibrele A avind un postpotenţial 
negativ scurt dar pronunțat şi un 
postpotenţial pozitiv minim, în timp 
ce fibrele B nu prezintă postpotenţial 
negativ, dar au un postpotenţial pozi- 
tiv mare. Fibrele C pot îi rapid deose- 
bite de fibrele A sau B, deoarece sînt 
amielinice şi au o viteză mică de con- 
ducere. Fibrele C au fost la rîndul lor 
subdivizate, pe baza modificării exci- 
tabilităţii postspike, în două clase: 
sC, (fibre eferente  postganglionare 
simpatice care posedă postspike hiper- 
şi hipoexcitabilitate ) şi drC, (fibre 
aferente din rădăcinile dorsale care 
prezintă postspike şi numai hipoexcita- 
bilitate). 

În tabelul X sint prezentate prin- 
cipalele caracteristici morfo-funcţionale 
ale diverselor fibre nervoase. 
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O altă clasificare a fibrelor aferente 
se bazează pe mărimea fibrelor şi ori- 
ginea lor deosebindu-se astfel 4 tipuri 
de fibre (tabelul XI). 


TABELUL XI 


CLASIFICAREA FIBRELOR AFERENTE 
(DUPĂ BRINLEY, 1974) 


Clasifi- 
carea 
electro- 
fiziolo- 
gică 


1 12—22 | Aa 


Diametrul 


Tipul Originea 


Fibre anulospirale, 
organul Golgi din 
tendoane 


II 5—22 | AB Terminaţiile în in- 
florescență, fibrele 
sensibilităţii tactile, 
presionale,  vibra- 
torii 


Terminaţii ner- 
voase libere pentru 
durere,  tempera- 
tură 


Durere,  tempera- 
tură, mecanorecep- 
tori 


III 2—b | AS 


O clasificare similară bazată pe 
mărime și funcţie este posibilă și 
pentru fibrele eferente (3). În general, 
cele mai mari fibre motorii (Aa — 
= 12—20 ) inervează fibrele muscu- 
lare extrafusale, în timp ce fibrele 
eferente cele mai mici (Aa = 2—8 yu) 
inervează fibrele din interiorul fusuri- 
lor musculare. 

Viteza de conducere în fibrele ner- 
voase mielinice variază şi în funcţie 
de vîrstă. Astfel la nou-născut viteza 
influxului atinge valori reprezentind 
aproximativ jumătate din cele intil- 
nite la adult, pentru ca la 3—5 ani, 
odată cu terminarea procesului de 
mielinizare, să ajungă la valorile aces- 
tuia. După virsta de 60 de ani se con- 
stată de asemenea unele diminuări 
ale. valorilor vitezei de conducere faţă 
de cele ale adultului, care nu depășesc 
însă 10% şi care au la bază diminuări 
ale metabolismului, circulaţiei şi tem- 
peraturii locale (34). 


FIZIOPATOLOGIA NERVULUI 


Numeroşi factori etiologici (fizici, 
infecţioși, toxici, alergici, metabolici, 
vasculari etc.) pot produce leziuni 
funcţionale sau anatomice ale nervilor, 


determinînd o serie de sindroame neuro- - 


logice. Uneori este vorba doar de sin- 
droame iritative (nevralgii), alteori 


Sindromul nevralgic 


Sindromul nevralgic este caracteri- 
zat prin iritaţia fibrelor nervoase fără 
leziuni structurale, iar clinic prin du- 
reri de intensitate variabilă, cu carac- 
ter continuu sau paroxistic în terito- 
riul de distribuţie a neuronului şi/sau 
nervului senzitiv iritat. Etiologia sin- 
dromului nevralgic mai păstrează şi 
azi distincţia între nevralgiile esenţiale 
(idiopatice), fără o cauză determi- 
nantă cunoscută (sau cel puţin ina- 
parentă la investigaţiile efectuate), 
şi nevralgiile secundare, produse de 
cauze locale (modificări ale coloanei 
vertebrale de tip spondiloză, spondi- 
lartroză, hernii discale, anevrisme ale 


Sindromul nevritic 


Sindromul nevritic este asociat cu 
modificări distructive ale structurii 
fibrei nervoase, iar clinic este caracteri- 
zat prin tulburări motorii (pareze, 
paralizii), tulburări de sensibilitate 
subiective și obiective, tulburări tro- 
fice (atrofia pielii, atrofii musculare 
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de leziuni morfopatologice nervoase, 
mai mult sau mai puţin întinse (ne- 
vrite sau polinevrite). În sfîrșit, pro- 
bleme deosebit de interesante de fizio- 
patologie ridică şi degenerarea și rege- 
nerarea fibrelor nervoase lezate. 


vaselor satelite, tumori etc.), sau ge- 
nerale (boală reumatismală, neuroin- 
fecţii bacteriene sau virotice, expuneri 
prelungite la frig, umezeală etc.). 

În ceea ce privește mecanismul 
patogenic al sindromului nevritic se 
admite că diferitele cauze ce acţionează 
asupra neuronului senzitiv produc 
printr-un mecanism iritativ, o stare 
de excitație a fibrelor algoconductoare, 
determinind manifestările dureroase 
caracteristic e. 

Se poate afirma deci că nevralgia 
este un sindrom periferic senzitiv 
predominant subiectiv (5). 


etc.) şi tulburări vegetative (cianoză, 
edem, hipo- sau hipersudoraţie etc.) 
în teritoriul de distribuţie a neuronului . 
motor şi/sau protoneuronului senzitiv. 

Etiologia distinge de asemenea ne- 
vrite esenţiale (idiopatice) şi nevrite 
secundare unor cauze locale (trauma- 


tisme, compresiuni de vecinătate, tu- 


mori etc.), sau generale (factori fizici, 
infecţioşi, toxici, alergizanţi, metabo- 
lici, vasculari, paraneoplazici etc.). 
Mecanismul fiziopatologic al apari- 
ţiei nevritelor constă în distrugerea 


fibrelor nervoase, cu întreruperea con- 
tinuităţii anatomice şi/sau funcţionale 
a neuronului motor și senzitiv, deter- 
minind manifestările complexe carac- 
teristice diferitelor nevrite. 


Sindromul polinevritic 


Sindromul polinevritic este carac- 
terizat printr-o suferinţă extinsă și 
sistematizată (simetrică) a trunchiu- 
rilor nervoase periferice, cu predomi- 
nanță distală (lezarea interstiţială a 
endo- şi perinervului sau lezarea pa- 
renchimatoasă a tecii de mielină și 
a axonului). 

Fibrele nervoase periferice se dove- 
desc foarte susceptibile faţă de agenţii 
toxici, infecţioși, carenţiali etc., vul- 
nerabilitatea lor crescînd cu lungimea 
fibrelor, respectiv cu distanța. față 
de cetrul trofic deoarece conţinutul 
axoplasmei diminuă în sens proximo- 
distal și, ca urmare, unele fibre cu 
diametrul redus și foarte lungi posedă 
o dotare enzimatică și un metabolism 
„la limita carenţei“ (25). 

Factorii etiologici ai polinevritelor 
sînt foarte variaţi și se pot grupa 
în: 

a) factori infecțioși: teoretic oricare 
dintre bolile infecțioase poate deter- 
mina polinevrită, această complicaţie 
fiind mai frecventă în cursul difteriei, 
botulismului, leprei şi mai rar însoțind 
febra tifoidă, tifosul exantematic, scar- 
latina, pneumonia, tuberculoza, ho- 
lera, dizenteria, blenoragia, sifilisul și 
infecțiile virotice (gripa, rujeola, pa- 
rotidita epidemică, mononucleoza in- 
fecţioasă) ; factorii infecţioşi acţionează 
asupra fibrelor nervoase mai rar în 
mod direct (bacilul Hansen) și mai 
frecvent prin toxine sau mecanisme 
alergice; 

b) factori tozici exogeni pot îi pro- 
fesionali și/sau accidentali| (sărurile 
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de Pb, de As, de Hg, CO, sultură de 
carbon, benzina,  triortocreziltostatul, 
acrilamida etc.), sau medicamentoși 
(sulfamidele, nitrofuranul, unele bar- 
biturice, sărurile de taliu, de aur, 
de bismut, hidrazida, alcoolul etc.). 
În mecanismul de producere a leziu- 
nilor nervoase se incriminează fie 
efectul toxic direct, fie mecanisme com- 
plexe de carenţă de vitamină B, (sulfa- 
midele, nitrofuranul), de vitamină Bg, 
(hidrazida, tiosemicarbazidele), de vita- 
mină C (arsenul), de vitamină PP, acid 
folic etc., fie blocarea grupărilor tiolice 
sau lezarea altor organe (ficat, rinichi); 

c) factori toxici endogeni, prezenţi 
în cașexia neoplazică (prin efecte toxice 
şi carenţiale), uremie (prin efecte to- 
xice şi tulburări electrolitice) etc., 
pot determina de asemenea poline- 
vrite prin asocierea unor mecanisme 
patogenice complexe; 

d) factori carenţiali figurează prin- 
tre cauzele cele mai frecvente ale poli- 
nevritelor; deși s-au incriminat ca- 
renţe ale aproape tuturor vitaminelor, 
sînt considerate cauze sigure ale po- 
linevritelor carenţele vitaminelor B, 
(probabil prin tulburarea etapelor oxi- 
dării piruvatului sau a  biosintezei 
lipotiaminpirofosfatului, favorizind 
acumularea și acțiunea acidului piru- 
vic (substanţă  neurotoxică), vita- 
minei PP (perturbarea funcționalităţii 
sistemelor enzimatice NAD- și NADP- 
dependente), vitaminei B, (tulburarea 
sistemului coenzimatic al piridoxal- 
fostatului), vitaminei B,, (interferarea 
metabolismului serinei, fenilalaninei și 
a sintezei acizilor nucleici); 


e) vaccinoterapia și seroierapia, în 
special vaccinarea antitifică şi anti- 
rabică, seroterapia antitetanică, anti- 
difterică, antiscarlatinoasă etc. pot 
determina uneori polinevrite printr-un 
mecanism alergic; 

î) factori metabolici care pot provoca 
polinevrite sînt prezenţi în diabetul 
zaharat (tulburări ale metabolismului 
glucidic şi ischemie arteriolară), por- 
firia acută intermitentă (blocarea con- 
versiunii glicocolului în serină, lezarea 
mielinei şi blocarea sintezei de acetil- 
colină), disproteinemii, ca de exem- 
plu  crioglobulinemia  Waldenstrâm, 
mielomul multiplu, amiloidoza (tul- 
burări de tip ischemice induse de dis- 
proteinemie în vasa nervorum), dis- 
lipidemiile, cum ar fi neuropatia Ref- 
sum, neuropatia din acantocitoză, din 
boala Tangier, Scholz etc. (mecanisme 
incomplet elucidate) etc.; 

g) factori vasculari cum ar îi trom- 
bangeita obliterantă, periarterita no- 
doasă, lupoeritematoviscerita  etc,, 
(provoacă polinevrite prin mecanisme 
ischemice în vasa nervorum); 

h) factori tumorali, în special can- 
cerele bronşice, reticulozele etc., pot 
determina polinevrite printr-un me- 
canism complex numit paraneoplazic 
(toxic, carenţial și dismetabolic); 

i) boli ale colagenului (granuloma- 
toza Wegener etc.) determină poline- 
vrite prin mecanisme imunoalergice; 

j) o serie de factori neidentificaţi 
(„criptogenetici“) pot, de asemenea, 
determina polinevrite numite , „idio- 
patice“ (carcinomatoză, polineuropa- 
tia cronică progresivă); 


k) factori endocrini (tratamentul cu 
steroizi  etc.); 

1) factori chimici și medicamentoşi: 
numeroase substanțe  farmacologice 
utilizate în terapeutică pot acţiona 
asupra nervului, producînd o serie de 
modificări ale „pompelor“ ionice care 
tulbură funcţia nervoasă: 

— procaina s-a dovedit experi- 
mental că blochează „porii“ atit pen- 
tru Nat, cit şi pentru K*, iar tetro- 
doxina şi tarichatoxina (toxine ex- 
trase din unele specii de peşti), pre- 
cum şi saxitoxina (toxină produsă 
de unele specii de dinoflagelate) blo- 
chează selectiv „canalele“ pentru Nat, 
neafectindu-le pe cele pentru K+. 

— tetraetilamoniul blochează „ca- 
nalele“ pentru K*, însă nu afectează 
ciclul Hodgkin (Na+), mecanism care 
are ca rezultat prelungirea duratei 
potenţialului de acţiune (fără blocarea 
excitabilităţii), reflectind absenţa in- 
fluenţei repolarizatoare a K+. 

Aceste droguri şi toxine dovedesc 
că există o sensibilitate diferită și 
separată a „canalelor“ („porilor“) pen- 
tru Nat și K+, acestea putind fi tul- 
burate independent unele de altele, 
şi oferă posibilitatea elaborării unor 
modele teoretice ale mecanismelor im- 
plicate în funcţionalitatea nervului. 

m) factori genetici și familiali (atro- 
fia musculară peroneală, forma ne- 
uropatică;  polineuropatia  hipertro- 
fică interstițială; neuropatia senzori- 
ală ereditară; polineuropatia ataxică 
ereditară;  neuropatia din leucodis- 
trofia metacromatică și boala Krabbe 
etc.). 


Degenerarea și regenerarea nervului 


Lezarea axonilor prin secţionare, 
zdrobire, anoxie, injectare locală de 
substanţe toxice etc. produce două 
categorii de fenomene: o degeneres- 
cenţă anterogradă în porțiunea dis- 
tală și una retrogradă în porţiunea pro- 


ximală leziunii. Degenerescenţa ante- 
rogradă (sau walleriană sau ortogradă) 
cuprinde toată fibra axonală, de la 
locul leziunii pînă în porţiunea ter- 
minală, şi se datorește intreruperii 
legăturii cu centrul metabolic, care este 
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reprezentat de soma neuronală. Pro- 
cesul de degenerare a axonilor cunoaşte 
mai multe grade de severitate (23): 

— Primul grad de lezare cuprinde 
modificările cele mai comune, produse 
fie printr-o presiune exercitată o anu- 
mită perioadă de timp asupra ner- 
vului, cu alterarea irigaţiei și anoxie 
locală consecutivă, fie printr-o pre- 
siune directă asupra axonului urmată 
de o leziune locală. În asemenea ca- 
zuri axonii nu se distrug, însă își 
pierd temporar proprietățile funcţio- 
nale, iar ulterior, într-un interval 
care variază de la cîteva ore pină la 
citeva săptămîni (depinzind de pre- 
siunea aplicată), se produc reparația 
şi revenirea la funcţia normală (fig. 19). 


D 


Fig. 19 — Degenerarea neuro- 
nală: 


A — neuronul este modificat ca ur- 
mare a leziunii; — degenerarea 
anterogradă; C — neuronul încearcă 
să se regenereze; D — atrofia neuro- 
nului (după Patton și colab., 1976). 


— Al doilea grad de lezare este 
rezultatul aplicării pe nerv a unor 
presiuni prelungite şi/sau severe, exem- 
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plul tipic fiind cel al zdrobirii deli- 
berate a nervului frenic pentru a 
produce paralizia hemidiafragmului în 
caz de tuberculoză pulmonară. Dis- 
trugerea axonului la nivelul unde s-a 
aplicat presiunea este urmată rapid 
de degenerescență anterogradă şi de 
o  cromatoliză neuronală. Regenera- 
rea axonului este facilitată de pre- 
zenţa și integritatea tecii endoneurale 
şi se realizează prin creşterea axo- 
plasmei în porţiunea distală urmată 
de remielinizare. 

— Cel de-al treilea grad de lezare 
nervoasă este caracterizat prin între- 
ruperea şi a tecii endoneurale. 

— Stadiul al patrulea este carac- 
terizat prin  dezorganizarea  fascicu- 
lelor nervului. 

— În stadiul final, al cincilea, se 
remarcă lezarea severă a trunchiului 
nervos, caracterizată prin degeneres- 
cenţă fizică și chimică, interesind axo- 
nul (degenerescenţă  walleriană) și 
chiar corpul celular (degenerescenţă 
retrogradă). 

Degenerescenţa axonală începe la 
24 de ore după secţionarea nervului 
şi este urmată de o serie de modifi- 
cări histologice şi chimice care se 
petrec simultan de-a lungul întregii 
porţiuni distale față de sediul leziunii. 
Cilindraxul se iragmentează în por- 
țiuni mici, şi în cîteva zile, aproape 
dispare. Teaca de mielină se fragmen- 
tează de asemenea în segmente mici 
grăsoase, însă ceva mai lent decit 
axonul, așa încît, chiar după 10 — 
60 de zile, coloraţia Marchi (specifică 
mielinei) poate fi încă pozitivă. Celu- 
lele tecii Schwann se divid intens şi 
iormează niște corzi celulare în inte- 
riorul tecii endoneurale. Macrofagele 
din endoneurium invadează teaca de 
mielină degenerată, îndepărtind de- 
briurile şi fragmentele rezultate. Pe mă- 
sură ce procesul de fagocitoză progre- 
sează, citoplasma celulelor Schwann 
umple tubul endoneural, proces care 
se desăvirşește în aproximativ 3 luni 


(13). Distrugerea fizică a tecii de 
mielină este completă în 8—10 zile 
de la lezarea nervului şi este ur- 
mată de o a doua etapă de degene- 
rescență chimică, care se produce 
în 8—32 de zile după secţionarea axo- 
nului. La locul leziunii rămîn celule 
Schwann, care se diferenţiază în ce- 
lule alungite ce cresc în toate direcţi- 
ile de la capătul distal al nervului sec- 
ţionat, dar mai ales spre capătul cen- 
tral al acestuia, cu o viteză de aproxi- 
mativ 1 mm/zi (13). Se pot produce 
uneori și creşteri ale celulelor Schwann 
de la capătul central spre periferie, în 
acest caz creşterea lor fiind întot- 
deauna mai intensă în. segmentul 
distal. Spaţiul dintre capetele nervu- 
lui secţionat, dacă nu depăşeşte 3 cm, 
este umplut complet de celule Schwann 
(13), procesul fiind mai ușor dacă 
se realizează sutura fragmentelor. 
Fibroblaștii joacă un rol important 
în formarea țesutului cicatriceal care 
unește capetele lezate. 

Distrugerea tecii de mielină în 
cursul degenerescenţei walleriene se 
desfăşoară deci în trei etape succesive: 

4) „colapsul“ axonului și dezinte- 
grarea tecii mielinice; 

b) proliferarea celulară, cu degra- 
darea chimică a mieliniei şi înlocui- 
rea lipidelor mielinice; 

c) fibroza (25). 

În general degenerescenţa se opreș- 
te la nivelul sinapselor, cu excepţia 
nervului optic, a cărui degeneres- 
cenţă se prelungește şi transsinaptic 
(în ganglionul geniculat lateral), şi 
a unor degenerescenţe care se produc 
după secționarea rădăcinii dorsale me- 
dulare în coarnele ventrale. 'Această 
degenerescență transsinaptică ar pu- 
tea fi un factor în patogeneza bolilor 
sistemice (cum ar fi de exemplu dege- 
nerescența concomitentă a tractului 
piramidal șia motoneuronului spinal). 

Degenerescenţa retrogradă se pro- 
duce în general pînă la nivelul primei 
strangulaţii Ranvier, iar modificările 


retrograde de la nivelul corpului ce- 
lular sint mai puţin intense şi mai 
variabile decît primele. Acestea încep 
la aproximativ 48 de ore după sec- 
ţionarea (lezarea) nervului și sînt 
traduse prin dezintegrări și pulveri- 
zări ale substanței Nissl (fenomen 
denumit cromatoliză), care dispare 
complet în 15—20 de zile, fragmen- 
tări ale aparatului Golgi, umflarea 
mitocondriilor, ca de altfel a întregii 
celule, prin creșterea conţinutului |i- 
chidian, neuronul devenind rotund, 
neurofibrilele dispărind, nucleul um- 
flindu-se şi el şi deplasindu-se într-o 
poziţie excentrică, chiar lingă mem- 
brana neuronală, iar uneori fiind dis- 
trus, situaţie urmată de atrofia și 
dispariția completă a celulei (13) (23). 
Gradul cromatolizei depinde de varie- 
tatea neuronilor afectaţi, de natura 
leziunii și de distanța acesteia faţă de 
corpul celular. „Reparaţiile“ celulare 
încep la aproximativ 20 de zile după 
secționare și devin complete după 
80 de zile (13): substanța Nissl şi 
aparatul Golgi se refac treptat, celula 
capătă forma și dimensiunea normale, 
nucleul se reîntoarce în poziţia sa 
centrală. De menţionat că refacerea 
celulară se produce chiar dacă axonul 
nu s-a regenerat (13). 

În cazul interesării neuronilor afe- 
renţi din ganglionul rahidian, moditi- 
cările retrograde se petrec mult mai 
rapid. Dacă axonul central este sec- 
ţionat, modificările neuronale sint 
mai lente; la fel și în tabes în care 
sînt lezaţi axonii centrali ai rădăcini- 
lor posterioare. 'Terminaţiile sinap- 


tice din măduva spinării prezintă: 


modificări caracteristice constind în 
umflare (după 24 de ore), urmată de 
o dezintegrare (la 3 zile) și chiar de 
o dispariţie (6 zile după lezare), Nu 
se cunosc prea bine modificările pro- 
duse în ganglionii vegetativi. care în 
mod normal prezintă o sărăcire de 
substanță Nissl (13). 
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Regenerarea nervului se face pe 
seama celulelor Schwann, care-și pre- 
lungesc protoplasma sub forma unor 
structuri pseudopodice (pină la 100 
de asemenea prelungiri), constituind 
un ghidaj pentru regenerarea neuro- 
fibrilelor care umplu tubul endoneu- 
ral. Procesul începe la 2—3 săptămini 
după secţionarea nervului, rata zil- 
nică de creştere fiind de 0,25 mm în 
jurul cicatricei lezionale și de 3—4 
mm în segmentul distal, viteza depin- 
zînd şi de agentul lezional, astfel 
încît regenerarea este mai rapidă în 
cazul zdrobirii decît după secţiona- 
rea nervului. Tecile neurale încep să 
se dezvolte după aproximativ 15 zile 
şi urmează creșterea fibrilelor, com- 
pleta regenerare a nervului făcîndu-se 
într-un interval uneori de 1 an sau, 
chiar mai mult. Creşterea diametru- 
lui fibrelor nervoase se face foarte 
lent şi frecvent, diametrul fibrelor 
regenerate nu depăşeşte 80% din cel 
avut înainte de degenerare. Dacă 
spaţiul care separă cele două frag- 
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TRANSMITEREA SINAPTICĂ ŞI NEURO-MUSCULARĂ 


Informaţia, sub forma impulsu- 
rilor nervoase, circulă în organismul 
uman de la un neuron la altul sau de 
la un neuron la celulele efectoare. 
Regiunea de contact strins între doi 
neuroni se numeşte sinapsă, iar con- 
tactul funcţional între terminaţiile 
nervoase ale neuronilor motori şi ce- 
lulele musculare este denumit jonc- 
ţiune neuro-musculară. Rolul sinap- 
selor în activitatea nervoasă este 
foarte important, fără aceste „staţii 
de macaz“, funcţia sistemului nervos 
fiind imposibilă, deoarece la nivelul 
lor impulsurile sint triate, gradate şi 
modulate, prin mecanismul sinaptic 
(adică prin mai multe sinapse, şi nu 
ca efect al unei singure sinapse) rea- 
lizindu-se sumaţia impulsurilor exci- 
tatorii şi inhibitorii venite de la mai 
multe surse aferenţiale. În conse- 
cinţă, sinapsele realizează şi o funcţie de 
integrare. În cadrul acestui contact 
funcţional neuronii participanţi îşi 
menţin suprafeţele membranare in- 
tacte, fiind separate una de alta prin- 
tr-un spaţiu sinaptic (fantă) de apro- 
ximativ 200—300 A plin cu lichid 
extracelular („teoria contiguității neu- 
ronale“). 

S-a presupus că transmiterea im- 
pulsurilor de la un neuron la altul 
sau la o celulă musculară s-ar face 


prin mecanisme identice cu acelea 
implicate în transmiterea axonală şi 
astfel s-a născut „teoria electrică“ a 
transmiterii sinaptice sau neuro-mus- 
culare. Ulterior s-au acumulat însă 
numeroase date, care au precizat că, 
spre deosebire de nerv, unde într- 
adevăr conducerea impulsului  ner- 
vos este rezultatul predominării pro- 
ceselor biofizice ce asigură o conduce- 
re rapidă şi bidirecţională a influxu- 
lui nervos, la nivelul majorităţii si- 
napselor (dacă nu chiar la toate), 
sau al plăcilor  neuro-musculare, 
transmiterea se face prin. intermediul 
mediatorilor chimici („teoria chimică“ ) 
Existenţa spaţiului şi a veziculelor si- 
naptice, transmiterea informaţiei cu 
o oarecare întirziere („intirzierea si- 
naptică“) și numai într-un singur sens 
(„legea polarizării dinamice“ a lui 
Bell și Magendie) sint argumentele 
esenţiale care pledează pentru o me- 
diaţie chimică. Întirzierea suferită. de 
influxul nervos la nivelul sinapselor 
se explică tocmai prin timpul necesar 
eliberării, difuziunii și inactivării me- 
diatorului, procese necesare pentru 
producerea unui influx de ioni şi 
generarea unui potenţial postsinaptic 
excitator sau inhibitor de o anumită 
valoare, care să poată genera la rîn- 
dul său potenţialul de acţiune. 


Transmiterea (interacţiunea) efaptică 


Neuronul se ailă într-un mediu bun 
conducător electric, potenţialele de 


acţiune însoţindu-se de generarea unor 


ga 


curenţi ionici extrinseci ce se scurg 
printr-un volum — conductor în spa- 
ţiul extracelular. În acest fel, un neu- 
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ron învecinat va fi penetrat de aceşti 
curenţi (într-un grad determinat de 
rezistența proprie a membranei aces- 
ruia), modificîndu-și proporţional sta- 
rea de excitabilitate. Se ştie că în 
sistemul nervos densitatea neuroni- 
lor și întrepătrunderea prelungirilor 
lor sint foarte mari, ceea ce ridică 
problema acestor interacțiuni nesi- 
naptice, care ar funcţiona ca niște 
punți electronice funcţionale, prin vo- 
lum-conductor, numite și influenţe 
efaptice, care ar putea avea un rol 
fiziologic în sincronizarea unor grupe 
de neuroni. 

Pentru a se produce o transmitere 
efaptică printr-un mecanism  elec- 
tric ar trebui întrunite mai multe 
condiţii, şi anume (42): 

a) cuplarea electrică între celule 
ar trebui să fie foarte strinsă, în aşa 
fel încît buclele curenților generaţi 
de celula presinaptică să forţeze tre- 
cerea prin membrana postsinaptică 
a celulei vecine. O cuplare striînsă 
electrică s-ar putea obţine numai prin- 
tr-o apoziţie strinsă a membranelor 
celor doi neuroni („gap junctions“ ) 
cu un spaţiu în medie de 20 A (22); 

b) membrana presinaptică,  post- 
sinaptică şi membranele contigue cu 
acestea ar trebui să fie toate exci- 
tabile electric; dar la vertebrate şi la 
om majoritatea (dacă nu toate) mem- 
branele postsinaptice nu sînt exci- 
tabile electrice (24); 

c) membranele presinaptice ar tre- 
bui să fie capabile să dezvolte o sar- 
cină electrică suficient de mare, ast- 
fel încît diferenţa de potenţial dintre 
cele două membrane să atingă cel 
puţin nivelul critic la care este ini- 
țiat potenţialul de acţiune. Această 
condiţie nu poate fi întilnită frecvent, 
din cauză că, normal, elementele pre- 
sinaptice sint de cele mai multe ori 
mai mici fizic, avind şi aria membra- 
nei mai mică şi deci și o capacitate 
de transfer de sarcini electrice mai 
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limitată, iar aria postsinaptică este 
mai mare și deci și necesarul de sar- 
cini electrice pentru a realiza diferen- 
ţe de potenţial trebuie să fie foarte 
mare. 

Influențe efaptice au fost consta- 
tate experimental (probabil prin folo- 
sirea unor stimuli puternici) pe fibre 
nervoase izolate, juxtapuse și de ase- 
menea la nivelul regiunilor lezate ale 
trunchiurilor nervoase, explicindu-se 
în acest fel unele fenomene senzoriale 
aberante observate în leziunile nervi- 
lor (42). Totuși, se pare că în anumite 
părţi ale sistemului nervos adult şi 
mai ales ale celui embrionar (ca şi la 
multe nevertebrate) sînt prezente si- 
napse electrice („gap junctions“ ) (22). 
Aceste joncţiuni, cu o rezistență elec- 
trică scăzută pentru a permite trece- 
rea curentului de la un neuron la altul 
sînt mai mari decit cele chimice și se 
presupune — cel puţin teoretic — că 
impulsul nervos care depolarizează 
un axon este suficient ca să depolari- 
zeze membrana celulelor nervoase 
următoare și să conducă astfel impul- 
sul mai departe 

În condiţiile fiziologice rămine va- 
labil însă principiul „conducerii izo- 
late“, conform căruia impulsurile ce 
călătoresc prin fibre nervoase, nu se 
răspîndesc lateral în fibrele adiacente. 
Interpătrunderea compactă a fibrelor 
şi neuronilor cu diferite funcţii la 
nivelul sistemului nervos central, im- 
pune aproape a priori respectarea 
acestui principiu. 

Actualmente se consideră că efec- 
tele produse de interacţiunile efap- 
tice sint prea mici pentru a face posi- 
bilă transmiterea impulsurilor, dar nu 
este exclus ca acestea să poată in- 
fluența activitatea neuronală. într-o 
manieră mult mai subtilă (42), deoa- 
rece s-a arătat că astfel de influențe 
pot afecta frecvenţa descărcărilor neu- 
ronilor adiacenţi în. activitate, prin 
influențarea excitabilităţii zonei ge- 


neratoare de potenţial din soma aces- 
tora (04). 

Se presupune că, deși nu există 
probe evidente asupra transmiterii 
efaptice, totuşi fenomenele de sin- 
cronizare a activităţii nervoase, care 
sînt evenimente curent observate în 


Transmiterea sinaptică 


Impulsurile nervoase sînt transmi- 
se de la un neuron la altul prin jonc- 
ţiuni funcţionale interneuronale de- 
numite sinapse Sosite prin fibrele 
presinaptice, impulsurile nervoase con- 
tribuie la iniţierea răspunsurilor pro- 
pagate apoi prin celula postsinaptică, 
transimiterea nefiind o simplă săritură 
a potenţialului de acţiune de la neu- 
ronul presinpatic la cel postsinaptic, 
ci un proces mult mai complex, dato- 
rat faptului că membrana postsinap- 
tică este inexcitabilă electric (72). 

Sinapsele sint deci regiuni de con- 
tact funcţional strins între neuroni 
sau între un neuron şi un efector (muş- 
chi sau celulă glandulară), speciali- 
zate în transmiterea excitaţiei sau 
inhibiţiei de la un versant la celălalt, 
dar, în același timp, sînt și zone de 
contact intercelular, prin care o celu- 
lă își exercită influenţa trofică asu- 
pra celeilalte. 


Clasificarea sinapselor 


Există sinapse chimice, al căror 
efect asupra elementelor postsinap- 
tice se exercită prin producerea unei 
neurosecreţii de către membrana pre- 
sinaptică. Astfel de sinapse predo- 
mină la vertebrate și în special la om. 

Multe nevertebrate, unele verte- 
brate — și discutabil dacă şi omul — 
au sinapse morfologic asemănătoare 
cu cele chimice, dar la nivelul cărora 
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funcţionarea complexelor neuronale 
din interiorul SNC și în special din 
cortex, ar putea fi rezultatul nu nu- 
mai al influențelor sistemelor talamo- 
corticale (așa cum se consideră cu- 
rent), dar și al unor efecte efaptice 
(22). 


transmiterea impulsului presinaptic a- 
supra membranei neuronului postsi- 
naptic se face printr-un curent de ac- 
țiune şi din această cauză se numesc 
sinapse electrice. 

În tabelul XII sint prezentate unele 
caracteristici ale celor două categorii 
de sinapse. 

Din punctul de vedere al naturii 
transmiţătorului chimic se deosebesc 
sinapse  acetilcolinergice, adrenergice 
sau dopaminergice. 

Din punct de vedere funcţional, se 
deosebesc sinapse fie excitatorii, fie 
inhibitorii, numai într-un singur caz 
observîndu-se un efect secvențial di- 
fazic (72). 

Pe baza aspectului ultrastructural, 
s-a făcut o clasificare a sinapselor 
ce operează chimic în două clase ma- 
jore (tip 1 şi II), care includ mai 
mult de 80% din butonii sinaptici 
centrali: 

— Tipul I, obişnuit axo-dendritice 
şi excitatorii, au o fantă sinaptică 
mai largă (peste 300 Â), o asimetrie 
mai mare decit tipul II, prezintă o 
îngroșare a membranei presinaptice 
şi vezicule sferice, rezistente la me- 
todele histochimice; 

— Tipul II, obișnuit axo-somatice 
şi inhibitorii,- au o fantă sinaptică 
mai mică (aproximativ 200 Â), nu 
conţin material electronodens, îngro- 
şarea membranei este restrinsă nu- 
mai la anumite mici porţiuni în aria 


TABELUL XII 


CARACTERISTICILE SINAPSELOR 
(DUPĂ MOUNTOASTLE ŞI ROSS, 1974) 


Sinapsele chimice | Sinapsele electrice 


Interfeţele ultrastructurale şi organitele conţinute sînt 
obișnuit asimetrice 


Impedanţă joasă a șuntului spaţiului intercelular (via 
fanta sinaptică); nici o modificare a impedanţei de la o 
celulă la alta 


Curenţii de acţiune presinaptici au efect minimal asupra 
potenţialului de membrană postsinaptic 


Eliberarea spontană cuantică a agentului transmiţător 
produce potenţiale postsinaptice miniaturale (PSM) în 
membrana postsinaptică 


Potenţialul de acţiune presinaptic produce eliberarea 
sincronă a unui număr de unităţi cuantice ale trans- 
miţătorului (ce necesită Ca2+) 


Caracterul depolarizării este local, nepropagat, gzadlabi 
— sumarea răspunsului celulei postsinaptice (PSM) 


Dacă are o amplitudine suficientă, potenţialul postsinaptie 
excitator local (PPSE) duce la potenţialul de acţiune 
postsinaptic (PA); răspunsul de semn opus produce 
potențialul postsinaptic inhibitor (PPSI) la sinapsele 
inhibitorii; ] 


Moleculele receptoare ale membranei postsinaptice se 
combină cu transmițătorul, ducînd la modificarea per- 
meabilităţii şi apariţia PA 


Membrainele pre- şi postsinaptice pot conţine enzime hidro - 
lizante pentru transmiţător sau alte mecanisme pentru 
inactivarea transmiţătorului care se petrece pre- sau 
postsinaptic 


Evenimentele pre- şi postsinaptice sînt modificabile prin 
agenţi chimici, 


Conducerea transsinaptică este unidirecţională 


Potenţialele locale permit acţiunea integrativă prin 
sumarea temporală sau/ şi spaţială 


Acţiunea transsinaptică este sensibilă la modificările 
temperaturii 


Ultrastructura obişnuit este simetrică, 
fără interfeţe sau organite specializate 


Fanta sinaptică îngustă, şunt. redus, 
joasă impedanţă a căilor dintre celule 


Curenţii de acţiune presinaptici sint 
agenţii imediaţi pentru transmiterea 
sinaptică 


Nici un eveniment comparabil 


Nu se produce un astfel de eveniment 


Un răspuns similar se produce, prin- 
tr-un curent presinaptic, şi în mem- 
brana postsinaptică 


Secvența similară de la PPSE spre 
impuls 


Nu se produc astiel de modificări 


Nu există astfel de mecanisme 


Nu există o susceptibilitate compa- 
rabilă 


Conducere fie uni-, fie bidirecţională 
— mai comună ultima 


Similar, însă multe sînt 1:1 cu 
proprietăţi integrative minimale 


Relativ insensibile la modificările 
temperaturii 


de contact sinaptic, iar veziculele 
sint alungite sau turtite (fig. 20). La 
acestea s-ar mai adăuga şi sinapsele 


1. Axo-dendritice, 
2. Axo-somatice, 


B. Topografie neconvenţională (deschise sau 


de tip III, practic fără spaţiu desmosome ca joncţiuni): 
sinaptic (sinapsele electrice). 1. Dendro-dendritice, 

Tot după criterii ț 
morfologice, sinapsele Vezicule sferoidale Vezicule plale Pena: ata 


sînt axo-somatice (pre- 
domină în segmentele 
inferioare ale sistemu- 
lui nervos), axo-den- 
dritice (predomină în 
scoarță), axo-axonice, 
dendro-dendritice, so- 
mato-somatice sau' 
dendro-somatice. 
Sinapsele se mai pot 
clasifica şi după na- 
tura membranelor in- 
terfeţelor (topografie), 
ca şi după organitele 
celulare (tipul vezicu- 
lelor)—criterii pe care 
se bazează de exemplu 
clasificarea lui Bodian 
(1972): 
JI. Sinapse veziculare ce 
operează chimic: 
A. Topografie convenţio- 
nală: 


1. Axo-dendritice, predo- 
minant tip I cu vezi- 
cule sferice, 

2. Axo-somatice,  predo- 
minant tip II cu vezi- 
cule turtite, 

3. Axo-axonice, terminate 
asupra: 

a) hilului axonului, cu vezicule predomi- 
nant turtite, 


b) nodurilor  Ranvier, 
de tip necunoscut, 
c) terminaţii axonale cu vezicule sferice. 


B. Topografie neconvenţională: 

1. Telo-dendritice reciproce (ex. retină) 

2. Dendro-dendritice reciproce (ex. bulbul 
olfactiv), 

8. Axo-dendro-dendritice (ex. în ganglionii 
simpatici). i 


rare, cu vezicule 


11. Sinapse neveziculare ce operează electric: 


A. Topografie convenţională (joncţiuni des- 
chise) : 
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Jondfiune în fanlă 


| 


„Cuburi Singplice “sau „Dlomeruli 
(Sinapse „seriale“ 


Joncfiuni,mixfe“  SJonGfiuni reciproce 


Jonctiuni „tip desmazomal“* 
E (derbi Simelrice) 


Fig. 20 — Reprezentare schematică a variațiilor structurii 
sinaptice, asociate probabil şi cu o diversitate funcţională. 


(după Mountcastle, 1974) 


2. Dendro-somatice, 
3. Somato-somatice. 


ZII. Joncţiuni mixte, care operează şi chimic, 
şi electric. 


Aceste varietăţi ale sinapselor sînt 
larg răspindite atit la vertebrate, cît 
şi la nevertebrate, studiile de micros- 
copie electronică relevind existenţa 
unor variate tipuri de sinapse în com- 
plexele cerebrale. Un neuron poate 
primi fibre presinaptice de la mulţi 
alți neuroni (convergenţă) şi la rîn- 


iti anii fi mei d 


dul său poate trimite fibre postsinap- 
tice la mulţi alții (divergență), rar 
fiind întîlnit cazul 1:1 şi mult mai 
frecvent interrelaţii pre-post şi post- 
pre de ordinul mai multor sute. 
Aceste rapoarte determină securitatea 
sinaptică în interiorul sistemului ner- 
vos, gradul conexiunilor neuronale 
variind printre specii și printre dife- 
ritele părţi componente ale SNC, iar 
plasticitatea structurală existind din 
viața embrionară pînă în cea adultă. 


Date privind 
morfologia sinapsei 


Sinapsa, ca joncțiune funcţională 
între două sau mai multe celule ner- 
voase, constă în principal din două 
componente: un versant presinaptic, 
care conduce impulsul nervos și un 
versant, postsinaptic, care îl primeşte. 

Deşi structura anatomică a sinap- 
selor în diferitele părţi ale sistemu- 
lui nervos prezintă o considerabilă 
variaţie, totuşi se poate prezenta o 
schemă generală de alcătuire a sinap- 
sei. Microscopia electronică (17) (30) 
a arătat că axonul presinaptic se 
termină la locul de contact cu neuro- 
nul postsinaptic printr-o serie de fi- 
bre terminale presinaptice lărgite (dia- 
metrul 0,5—2 u), denumite din cau- 
za formei lor „butoni“ sinaptici sau 
terminali. La nivelul cerebelului și 
ganglionilor vegetativi aceste termi- 
naţii presinaptice iau forma unui co- 
şuleţ sau a unei reţele în jurul somei 
neuronilor postsinaptici (celulele „în 
coșuleţ“ ale cerebelului şi ganglioni- 
lor vegetativi), în alte cazuri termi- 
naţiile presinaptice se întilnesc cu 
dendritele celulei postsinaptice (fi- 
brele „agăţătoare“ ale cerebelului), 


sau se termină direct pe dendrite 


(dendritele apicale ale celulelor pira- 
midale corticale). În măduva spinării 
terminaţiile presinaptice sînt strîns 
aplicate pe soma neuronului: (sinapsă 


axo-somatică) și/sau pe porțiunile pro- 
ximale ale dendritelor neuronului post- 
sinaptic (sinapsă axo-dendritică). Nu- 
mărul butonilor sinaptici variază în 
diferitele părţi ale măduvei spinării 
şi creierului (2) (3) de la unul pe ce- 
lula postsinaptică (în mezencefal) pînă 
la mai multe mii (1 300 pe neuronul 
motor spinal şi chiar 10 000 pe celu- 
lele piramidale din cortex). 

Porțiunea membranei neuronului 
postsinaptic acoperită de un singur 
buton sinaptic este foarte mică 
(2—4 u2), dar numărul mare al butoni- 
lor face ca zona acoperită (zona de 
contact) să atingă uneori 40—80% 
din suprafața totală a neuronului 
postsinaptic, care apare ca „incrus- 
tat“. De exemplu, neuronul motor 
spinal al mamiterelor este acoperit 
aproape complet (80%) cu butoni 
sinaptici, singura regiune aparent li- 
beră de asemenea terminaţii fiind 
porţiunea conică a somei, unde ia 
naştere axonul. În cazul acestui neu- 
ron o serie de butoni presinaptici pro- 
vin de la neuronii situaţi în rădăcina 
dorsală, cîţiva de la tracturile spinale 
descendente şi mulţi de la neuronii 
intercalari, realizindu-se în acest fel 
substratul morfologic. al fenomenu- 
lui de convergenţă. Dar axonul neu- 
ronilor presinaptici se divide la riîn- 
dul său în multe ramuri terminale 
care. diverg, pentru a se termina pe 
o multitudine de neuroni postsinap- 
tici, realizindu-se în acest fel substra- 
tul morfologic al fenomenului de di- 
vergenţă. 

S-a aproximat (21) că fiecare din 
cele 30 bilioane de neuroni din sis- 
temul nervos central posedă apro- 
ximativ 100 de aferențe convergente 
şi, la rîndul lui, fiecare neuron trimite 
aferenţe divergente la alţi '100 de 
neuroni, de aceea numărul de căi po- 
sibile pe care un impuls le poate lua 
prin reţeaua neuronală de o aseme- 
nea complexitate este astronomic. 
Convergenţa şi divergența constituie 
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substraturi morfologice pentru expli- 
carea multor fenomene fiziologice, 
cum ar fi facilitarea, ocluzia, sumaţia, 
inhibiţia sau reverberaţia. 


Microscopia electronică a arătat 
că, deși butonul sinaptic este apli- 
cat pe membrana neuronului post- 
sinaptic, nu există un contact fizic 
între cele două membrane, acestea 
fiind separate printr-un spaţiu 
— fanta sinaptică (synaptic cleft) —, 
avind în medie o mărime de aproxi- 
mativ 100—200 A (după alţii de 100 — 
500 A), plin cu lichid extracelular 
şi cu o reţea filamentoasă intersinap- 
tică, care asigură adezivitatea celor 
două membrane şi care, în același 
timp, ar putea sugera prezența unui 
sistem canalicular de legătură între 
teritoriul pre- și postsinaptic, tot- 
odată reprezentind o continuare a spa- 
ţiului interstiţial. 

Deși fanta sinaptică este îngustă, 
liniile de forţă ale potenţialului de 
acţiune nu sînt suficiente pentru a 
depolariza membrana postsinaptică 
(99% din curentul bioelectric se pier- 
de în lichidul intercelular din fantă 
şi numai 1% ajunge la membrana 
postsinaptică). În acest mod fanta 
sinaptică protejează eficient  mem- 
brana postsinaptică de influenţa de- 
polarizării şi pentru ca această „ba- 
rieră“ să fie învinsă este necesară in- 
tervenţia excitaţiei chimice („media- 
torilor chimici“), așa cum se întim- 
pă în majoritatea cazurilor. Mem- 
rana care limitează butonul este 
numită membrana presinaptică, iar 
aceea a neuronului postsinaptic poar- 
tă numele de membrană subsinap- 
tică (17). În interiorul butonului pre- 
sinaptic există numeroase mitocon- 
drii (mai multe decit într-un volum 
similar de citoplasmă celulară) și în 
medie 10 000—15 000 vezicule (59) 
cu diametrul de 400—800 Â, mai 
numeroase în apropierea spaţiului si- 
naptic. Veziculele se mai numesc și 
sinaptozomi şi conţin stocate mici 
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„pachete“ („cuante“) de transmiţă- 
tor chimic responsabil pentru trans- 
miterea sinaptică (15). Veziculele, ca- 
re lipsesc din elementele postsinapti- 
ce, variază ca morfologie în funcţie 
de transmiţătorul particular pe care 
îl conţin (de exemplu sinapsele adre- 
nergice şi dopaminergice au un nu- 
cleu central dens, iar cele acetilcoli- 
nergice sînt clare). 

S-au raportat și alte diferenţe mor- 
fologice între sinapse (22), în sensul 
că în sinapsele inhibitorii (cele de la 
nivelul corpilor neuronilor din corte- 
xul cerebral) veziculele sînt turtite 
sau alungite, în timp ce în sinapsele 
excitatorii (cele de pe „spinii“ den- 
dritici) tind să se rotunjească; de ase- 
menea s-a constatat că în unele sinap- 
se se găsesc neurofilamente, în timp 
ce în altele (ca acelea din cortexul ce- 
rebral) asemenea elemente lipsesc (22). 

Veziculele reprezintă componentul 
cel mai important cantitativ, cel mai 
constant şi mai specific al termina- 


ţiilor sinaptice. Fiind limitate aproa- 


pe exclusiv la partea presinaptică, 
veziculele conferă regiunii sinaptice 
asimetria morfologică necesară pen- 
tru o activitate funcţională polari- 
zată. Deși cantitatea și așezarea ve- 
ziculelor variază în diferite sinapse, 
intotdeauna se poate observa o strin- 
să asociere a lor cu membrana presi- 
naptică. Veziculele ar depozita me- 
diatorii sinaptici sintetizați în soma 
neuronală și, transportate prin mi- 
crotubi, ar elibera substanţele media- 
toare. j 

În interiorul terminaţiei sînt con- 
centrate frecvent mitocondrii, al că- 
ror număr variază considerabil de la 
o sinapsă la alta. Existenţa numeroa- 
selor mitocondrii în terminaţiile axo- 
nice presinaptice este legată de ma- 
rile necesităţi energetice ale butoni- 
lor sinaptici, evident conectate cu 
rolul specific al acestor terminaţii. 
În sfirşit, sinapsa mai conţine mari 
concentrații de enzime, în general 


enzime care lipsesc din alte zone neu- 
ronale, implicate în procesul de inac- 
tivare a mediatorului. 

Regiunea sinaptică are strinse re= 
laţii cu celelalte componente ale ţe- 
sutului nervos. Astfel, vasele sangu- 
ine, lichidul intercelular, fibrele ner- 
voase și celulele gliale pot influenţa 
funcţia sinaptică, atit prin apropie- 
rea faţă de sinapsă, cît şi prin meta- 
bolismul lor specilic (67). 

Criteriile funcţionale ale sinapsei 
se pot rezuma astfel: 

a) toţi butonii sinaptici ai acelu- 
iași neuron conţin același neurotrans- 
miţător; 

b) doi neuroni adiacenţi pot eli- 
bera diferite substanţe transmiţătoare; 

c) substanţa  transmiţătoare eli- 
berată este rapid inactivată de enzi- 
mele specifice; 

d) sinapsa reprezintă locul neuro- 
nal cel mai susceptibil de acţiune a 
agenţilor toxici și farmacologici cu 
un efect local mai mult sau mai pu- 
ţin specific (11). 

În unele sinapse se găsesc organite 
speciale postsinaptice, ca de exem- 
plu ribozomi şi reticulul endoplas- 
mic, agregaţi 'postsinaptic în butonii 
mari ai motoneuronilor primatelor. 
Funcţia acestor organite postsinap- 
tice este încă necunoscută, deşi con- 
ţinutul ribozomal sugerează o sin- 
teză proteică postjoncţională. 


Proprietăţile generale 
ale sinapselor 


Întîrzierea sinaptică 


Cînd un impuls ajunge la termina- 
ţiile presinaptice, există un interval 
de cel puţin 0,5 msec., numit întîr- 
ziere sinaptică, înainte de a se obţine 
un răspuns în neuronul postsinaptic. 
În consecinţă, conducerea printr-un 
lanţ de neuroni este cu atît mai în- 


ceată, cu cît există mai multe sinap- 
se în lanţul neuronal. Acest fapt ex- 
plică transmiterea mai rapidă prin 
căile senzoriale lemniscale  paucisi- 
naptice, spre cortexul cerebral, com- 
parativ cu transmiterea mai lentă 
prin calea polisinaptică a sistemului 
reticulat activator. Cunoscînd timpul 
minim pentru transmiterea  im- 
pulsului printr-o sinapsă (0,5 msec.), 
este posibil ca, prin măsurarea timpu- 
lui scurs între aplicarea unei exci- 
taţii pe rădăcinile dorsale („input“) 
şi culegerea răspunsului de pe rădă- 
cina ventrală („output“) a măduvei 
spinării, să se precizeze dacă un re- 
flex este monosinaptic sau polisinap- 
tic. Întîrzierea sinaptică este dato- 
rată: 

— eliberării substanței transmiţă- 
toare din butorii presinaptici; 

— difuziunii transmițătorului spre 
membrana neuronală subsinaptică 
(postsinaptică); 

— acţiunii  transmiţătorului asu- 
pra receptorilor membranei postsi- 
naptice; 

— difuziunii interioare a Na?, care 
produce o creştere a potenţialului 
postsinaptic excitator la o valoare 
suficient de mare pentru a fi generat 
potenţialul de acţiune. 


Conducerea unidirecţională 


Sinapsele permit conducerea im- 
pulsurilor nervoase într-o singură di- 
recţie, adică de la terminaţiile pre- 
sinaptice la cele postsinaptice. Deoa- 
rece axonii conduc impulsuri cu ace- 
eaşi uşurinţă în ambele sensuri, ca- 
lea unidirecţională de la nivelul si- 
napselor apare ca necesară pentru 
a ordona funcţia nervoasă. Mediaţia 
chimică la nivelul sinapselor explică 
în fapt conducerea unidirecţională, 
deoarece mediatorul este prezent nu- 
mai în butonii sinaptici ai fibrelor 
presinaptice şi lipseşte din membra- 
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na postsinaptică. Ca urmare, un im- 
puls ce sosește la membrana postsi- 
naptică nu poate elibera nici un me- 


diator sinaptic, circulaţia impulsu- 
rilor făcindu-se numai atunci cînd 
potenţialul de acţiune ajunge în ter- 
minațiile presinaptice, unde produce 
eliberarea transmițătorului chimic 
stocat. 


Vulnerabilitatea sinapselor 
la hipoxie și unele medicamente 


Sinapsele sint mult mai sensibile 
decit fibrele nervoase la hipoxie şi 
unele medicamente. Astfel, căile po- 
lisinaptice sint, în general, mai afec- 
tate de agenţii anestezici decit cele 
paucisinaptice, fapt ce explică pro- 
babil mecanismul prin care se pro- 
duc efectele anesteziei generale. În 
timpul anesteziei profunde transmi- 
terea sinaptică este blocată, dar fi- 
brele lungi conduc încă impulsuri. O 
astfel de vulnerabilitate crescută ar 
fi surprinzătoare dacă transmiterea 
sinaptică ar fi electrică, în timp ce 
pentru un proces biochimic complex 
ce implică secreția şi hidroliza media- 
torului pare ușor de explicat, deoa- 
rece procesele biochimice în general 
sînt afectate cu ușurință de medi- 
camente. 


Fatigabilitatea 
transmiterii sinaptice 


Stimularea repetitivă şi la o rată 
rapidă a terminaţiilor  presinaptice 
face ca numărul de descărcări prin 
neuronul postsinaptic, la început foar- 
te mare, să devină progresiv mai mic 
în milisecundele sau secundele care 
urmează stimulării. Acest fenomen, 
numit oboseala (fatigabilitatea) trans- 
miterii sinaptice, este o caracteris- 
fică extrem de importantă a funcţiei 
sinapsei, în special pentru acele arii 
ale sistemului nervos care devin su- 


praexcitate. Oboseala este probabil 
modalitatea prin care excesul de ex- 
citabilitate a creierului dintr-un ac- 
ces epileptic este în final diminuat 
(alături de intervenţia şi a unor me- 
canisme active), permiţind astfel în- 
cetarea crizei. Deci, apariţia oboselii 
apare ca un mecanism protector îm- 
potriva unei hiperactivităţi neuro- 
nale. 


Mecanismul oboselii s-a presupus 
a fi o simplă epuizare a rezervelor 
de substanţă transmițătoare din ter- 
minaţiile presinaptice, în special cînd 
s-a calculat că terminaţiile presinap- 
tice pot stoca substanța excitatoare 
suficientă numai pentru 10 000 de 
impulsuri succesive, cantitate ce poa- 
te fi epuizată în citeva minute (dacă 
frecvența este de 50 impulsuri/sec., 
se epuizează în 200 de secunde). 


Sumaţia 


Dacă impulsul nervos este mai 
slab decît pragul, pentru declanșarea 
unui potenţial de acţiune postsinap- 
tic este necesară o sumare a impul- 
surilor nervoase. Calea prin care im- 
pulsurile se facilitează sau se inhibă 
unele pe altele într-o reţea nervoasă 
ilustrează de fapt activităţile de in- 
tegrare și modulare în sistemul ner- 
vos (21). Într-o reţea nervoasă ipo- 
tetică, neuronii A şi B converg pe 
neuronul X, neuronul B, la rîndul 
său, este divergent pe neuronii X şi 
Y, iar neuronul C pe Y și Z etc. Un 
stimul liminar aplicat pe A sau pe B 
va determina un PPSE în X. Dacă 
A şi B sînt stimulaţi concomitent cu 
un stimul subliminar, se vor produce 
pe neuronul X două zone de depola- 
rizare, acţiunile lor se vor însuma, 
PPSE rezultat în X va fi de două 
ori mai mare decit cel produs prin 
stimularea separată a lui A sau B —, 
situaţie în care potenţialul de mem- 
brană poate atinge nivelul de des- 
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cărcare al neuronului X. Efectul de- 
polarizării produse de impulsul din 
neuronul A este facilitat de activita- 
tea neuronului B şi viceversa (facili- 
tare spaţială). Excitarea simultană cu 
stimuli subliminali va putea genera, 
prin sumare spaţială un potenţial de 
acţiune, deoarece, deși neuronul nu 
s-a descărcat, excitabilitatea sa a 
crescut şi ca urmare va putea fi acti- 
vat cu ușurință de excitarea neuro- 
nului C (concomitent prin sumaţie 
spaţială sau succesiv într-un timp 
scurt prin sumaţie temporală). Neuro- 
nul Y prin urmare este în stare de 
descărcare subliminară a neuronului 
X, prezentă normal în cazul neuroni- 
lor cu puţini butoni sinaptici. Mai ge- 
neral spus, neuronii dacă nu sint des- 
cărcaţi de o salvă aferentă, se află 
în stare de descărcare subliminară, 
avind o excitabilitate crescută. Fe- 
nomenul de sumaţie, explică meca- 
nismul prin care un stimul sublimi- 
nar ce nu declanşează un impuls 
poate deveni eficace dacă este apli- 
cat în anumite condiţii (în care se 
produc fenomenele de sumaţie spa- 
țială sau temporală). 

Sumaţia spaţială a fost descrisă 
de Sherrington și este realizată pe 
baza principiului „convergenţei ne- 
uronale“. Sumaţia temporală se rea- 
lizează dacă aplicarea celor doi sti- 
muli nu se face concomitent, ci la 
un interval foarte rapid, care nu de- 
pășeşte 0,5—1 msec. (chiar 20 msec.), 
intervalul fiind mai mic la excitaţia 
directă a neuronilor decit la aceea a 
nervului aferent (diferența se expli- 
că prin faptul că în cazul nervului, 
în calea stimulului sînt interpuse și 
circuitele neuronilor intercalari, care 
determină fenomenul de postdescăr- 
care). Fenomenul de sumaţie în ge- 
neral se explică prin faptul că stimu- 
lul aferent, chiar cînd este insufi- 
cient pentru a excita neuronul, deter- 
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mină la nivelul acestuia o stare de ex- 
cutaţie centrală, care persistă un timp 
foarte scurt şi care se poate suma cu 
stările analoge create, concomitent 
sau succesiv, de alţi stimuli, putind 
atinge la un moment dat pragul de des- 
cărcare și astfel să devină eficient. 
De menţionat că şi impulsurile inhi- 
bitorii, similar cu cele excitatorii, 
prezintă o facilitare spaţială și tem- 
porală, precum şi efectele descărcării 
subliminare. 


Fenomenul de ocluzie 


În cazul unor excitanţi puternici, 
stimularea concomitentă a doi nervi 
aferenţi determină un răspuns mai 
slab decît suma răspunsurilor sepa- 


„rate ale fiecăruia. Fenomenul este 


denumit ocluzie și este expresia con- 
vergenţei centrale a celor două căi 
aferente. Astfel, dacă este stimulat 
repetat cu un stimul mai slab neuro- 
nul B, neuronii X şi Y se vor descăr- 
ca consecutiv sumaţiei temporale a 
PPSE produse; dacă este stimulat 
repetat neuronul C, se vor descărca 
neuronii Y şi Z, iar dacă sînt stimu- 
laţi repetat neuronii B și C cu un sti- 
mul mai puternic şi în același timp, 
se vor descărca neuronii X, Y şi Z. 
Răspunsul la stimularea neuronilor 
B şi C împreună nu este însă la fel 
de intens ca suma răspunsurilor la 
stimularea separată a fiecăruia din- 
tre ei, deoarece atit B, cit și C se ter- 
mină pe neuronul Y (convergenţă). 
Existenţa fenomenelor de convergen- 
ţă şi de ocluzie asigură deci posibili- 
tatea unor procese de sumaţie spaţi- 
ală. Fenomenul de fracţionare a ar- 
cului reflex, care constă în difuzarea 
impulsului aferent la un număr varia- 
bil de motoneuroni, se explică tot ca 
o consecință a principiului „conver- 
genţei şi divergenţei sinaptice“. Da- 
torită acestui fapt răspunsurile re- 


flexe ale mușchiului (excitarea indi- 
rectă) vor fi mai mici decît în cazul 
excitării sale directe. 


Facilitarea (potenţarea) 
posttetanică 


Facilitarea și inhiţia influențează 
excitabilitatea neuronală pe o durată 
relativ scurtă. Altă formă a activită- 
ţii sinaptice, cu efecte mult mai pre- 
lungite asupra excitabilităţii, se re- 
feră la faptul că după o stimulare re- 
petitivă (tetanizare) aplicată pe ter- 
minaţiile presinaptice ale neuronilor, 
pentru o scurtă perioadă de timp 
(mai scurtă decit timpul necesar apa- 
riţiei oboselii), neuronii devin mai ex- 
citabili decit normal. În timpul a- 
cestei perioade cunoscută sub denu- 
mirea de potenţare posttetanică, tran- 
smiterea unor impulsuri prin sinapsă 
ușurează trecerea ulterioară a unor 
noi impulsuri, deoarece s-a produs 
concomitent și o creştere a număru- 
lui de zone active în segmentul pre- 
sinaptic, ca urmare a evacuării mai 
rapide și mai intense a veziculelor 
de mediatori sau a creșterii eficienţei 
acestora.  Potenţarea  posttetanică 
survine şi la nivelul ganglionilor ve- 
getativi şi al joncţiunilor mio-neurale. 

Semnificaţia fiziologică a facili- 
tării posttetanice este încă necunos- 
cută. Datorită faptului că ea poate 
dura minute sau chiar ore, ar putea 
fi considerată ca o formă elementară 
a învăţării, neuronii putind să sto- 
cheze informaţii prin acest mecanism, 
care ar sta la baza memoriei de scur- 
tă durată. 


Fenomenul de postdescăreare 


O excitație aplicată pe nervul afe- 
rent este urmată de o descărcare efe- 
rentă prelungită a neuronului și după 
încetarea excitaţiei aferente, fenomen 
numit postdescărcare (after dischar- 
ze) şi explicat prin existenţa circui- 
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telor reverberante în care neuronii 
intercalari, aşezaţi în circuit, închis 
sau „în lanţ“, supun neuronul unui 
„bombardament“ prelungit de stimuli. 


Tipuri funcţionale de sinapsă 


Prin intermediul transmiterii  si- 
naptice impulsul nervos presinaptic 
induce în membrana postsinaptică, 
datorită mediatorului specific elibe- 
rat, fie o depolarizare (o acţiune ex- 
citatorie), fie o hiperpolarizare (in- 
hibiţie), deosebindu-se astfel două ti- 
puri funcţionale de sinapse: excita- 
torii şi inhibitorii. 


Sinapsele excitatorii 


Acţiunea excitatorie a sinapsei se 
manifestă în măsura în care aceasta 
reuşește să determine declanșarea u- 
nui impuls de către neuronul post- 
sinaptic, consecutiv eliberării media- 
torului specific al acestui tip de sinap- 
se, care produce depolarizarea mem- ' 
branei postsinaptice. 


Potenţialele locale 
miniaturale sinaplice 


Studii cu microelectrozi intrace- 
lulari făcute pe motoneuroni spinali 
de mamifere, în condiţii în care se 
elimină impulsurile aferente, au rele- 
vat existența unor potenţiale spon- 
tane miniaturale (PSM) produse spon- 
tan, înregistrate deci în repaus și de 
amplitudine foarte mică (0,5 mvV). 
Aceste potenţiale miniaturale sînt 
consecința descărcării spontane, a- 
leatorii, a cuantelor multimoleculare 
(de obicei 1—5 cuante) de mediator 
la nivelul sinapsei, cu o frecvență 
de 1/sec. Înregistrarea acestor poten- 
ţiale miniaturale constituie  „zgomo- 
tul de fond“ al sinapsei. De menţio- 
nat că aceste potenţiale miniaturale 
se sumează neliniar, sînt generate la 


niveluri membranare, depărtate unele 
de altele, şi deci neputind inte- 
racţiona între ele, nu pot influenţa 
activitatea sinapsei respective (fig. 21) 
şi nici excitabilitatea neuronală. 


Sell 


Pig. 21 — Potenţialele locale miniaturale de 

placă înregistrate cu un microelectrod pla- 

sat în apropierea plăcii (A) şi foarte de- 

parte de placă, situaţie în care nu se mai pot 

nregistra aceste potenţiale (8) (după Del 
Castillo și Katz, 1956). 


Potenţialele 
postsinaptice excitatorii (PPSE) 


Activitatea sinaptică consecutivă 
stimulării aterenţelor excitatorii a fost 
studiată detaliat cu ajutorul micro- 
electrozilor introduşi în soma moto- 
neuronilor din măduva spinării la 
pisică şi există motive temeinice să 
se creadă că fenomenele ce survin la 
nivelul altor sinapse mai puţin acce- 
sibile studiului sau la alte specii, in- 
clusiv omul, sint în oarecare măsură 
similare celor medulare (42). 


Străbaterea membranei celulare de 


către microelectrod este semnalată 
prin apariția unei diferențe de poten- 
ţial (între microelectrod și un elec- 
trod situat în afara celulei) de —70 
mV, care reprezintă potenţialul de 
repaus al motoneuronului. 
Stimularea rădăcinilor. dorsale cu 
stimuli mici şi de intensitate sub 
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prag nu determină apariţia unui po: 
tenţial de acţiune (PA) în neuronul 
motor (postsinaptic), dar generează, 
după o perioadă de latenţă de 0,5 
msec., o depolarizare tranzitorie re- 
dusă ce atinge un maximum la 1— 
1,5 msec. de la stimulare, diminuind 
exponențial cu o anumită constantă 
de timp (la fiecare 4 msec. scade la 
jumătate). Această depolarizare de- 
termină o creştere a excitabilităţii 
neuronale sub pragul de descărcare, 
numită potenţial postsinaptic exci- 
tator (PPSE). 

PPSE este datorat, deci, depola- 
rizării tranzitorii a membranei post- 
sinaptice imediat sub butonii sinap- 
tici activi (membrana presinaptică), 
ca urmare a eliberării mediatorului 
mai mult decît în mod spontan (6X 
107 molecule de AcCh ce difuzează 
în decurs de 0,5—1 msec. în fanta 
sinaptică şi se fixează pe receptorii 
membranari postsinaptici),  determi- 
nind o creștere nespecifică a permea- 
bilităţii membranei postsinaptice, _i- 
niţial pentru toţi ionii (unii autori 
admit numai acest stadiu) și, apoi 
pentru Na+ (de aproximativ 1 000 
de ori superioară faţă de starea de 
repaus), care intră în celulă, concomi- 
tent cu ieşirea K+. Astfel se produc 
multiple zone de „scurtcircuitare“ a 
membranei postsinaptice, care deter- 
mină o scădere a potenţialului de re- 
paus al membranei sub —10 mvV 
(25) (46), deci, inferioară pragului 
de generare a potenţialului de acţi- 
une  (fig.22). 

PPSE este un răspuns tranzitoriu 
(aproximativ 15 msec.), gradat (fiind 
proporţional cu numărul de butoni 
sinaptici activaţi, deci cu cantitatea 
mediatorului- eliberat, dar şi cu sen- 
sibilitatea membranei  postsinaptice 
la mediator), nepropagat, care nu se 
comportă după legea „tot sau nimic“, 
capabil de sumare cind este urmat la 
scurt timp (mai scurt decit durata 
primului PPSE) de un al doilea 


PPSE, situaţie în care depolarizarea 
membranei poate atinge valoarea prag 
pentru generarea potenţialului de ac- 
ţiune propagat. 

PPSE se poate suma nu numai 
temporal, dar și spaţial. Astfel, sti- 
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segmentul iniţial nemielinizat al axo- 
nului (primii 50—100 yu), deoarece 
pragul de excitație a acestei porţiuni 
este de numai 10—11 mvV (în con- 
trast cu pragul somei, care este de 
25—30 mV). Numai cînd depolariza- 


> Aj 


Fig. 22 — Schema mecanismelor de funcţionare a sinapsei excitatorii (după Eccles, 1964). 


mulind simultan cu stimuli-subprag 
un număr de terminaţii excitatorii 
presinaptice (de exemplu dendrite) 
se produce o creștere progresivă a 
valorii PPSE. Această creştere, nu- 
mită sumație spaţială, are loc conco- 
mitent nu numai în imediata veci- 
nătate a terminaţiilor excitate, dar 
şi în întreaga membrană a somei şi 
chiar în segmentul iniţial al axonu- 
lui. Înregistrările electrice făcute cu 
microelectrozi plasați în diferitele re- 
giuni ale neuronului arată că, indife- 
rent de poziția terminaţiilor excita- 
torii presinaptice, zona neuronală ca- 
ze inițiază potenţialul de acţiune este 
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rea atinge 30 mV, ea cuprinde şi cor- 
pul celular, trecînd ulterior înapoi 
peste corpul celular și dendritele pro- 
ximale, cuprinzind întreaga celulă și 
generînd potenţialul de acţiune (56). 

Potenţialul  postsinaptic produs 
prin descărcarea unei singure termi- 
naţii presinaptice este întotdeauna 
foarte slab — aproape niciodată su- 
ficient pentru a produce excitaţia 
neuronului. De aceea trebuie să aibă 
loc o sumaţie spaţială, o sumaţie tem- 
porală, sau ambele, pentru ca depo- 
larizarea să devină destul de ridicată, 
încît să genereze potenţialul de acţi- 
une (media pragului de excitație a 
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motoneuronului este de 11 mvV peste 
potenţialul membranal de repaus, cu 
alte cuvinte pentru a apărea un po- 
tenţial de acţiune trebuie ca poten- 
ţialul de repaus să scadă de la —70mV 
la—59 mV. Totuşi și în cazul 
unui PPSE izolat cu un nivel sub 
prag are loc o acţiune de facilitare 
a neuronului, neuronul putind fi ex- 
citat mult mai ușor prin descărcări 
presinaptice adiţionale decit în con- 
diţii obişnuite. Gradul de facilitare 
poate fi variabil, uneori fiind mare 
şi suficient ca să producă excitaţia, 
caz în care chiar o singură descărcare 
adițională a unei terminaţii excita- 
torii poate genera un potenţial neuro- 
nal; alteori neuronul este facilitat 
numai o perioadă scurtă, în care caz 
va fi necesar un mare număr de alte 
descărcări presinaptice ca să-l excite. 


În concluzie se poate spune că, 
dacă prin sumaţia PPSE se obţin 
valori mai mari decît pragul pentru 
excitaţia neuronului, se generează un 
potenţial de acţiune, iar dacă valo- 
rile rămîn sub pragul de excitație, 
atunci neuronii devin facilitaţi, însă 
nu excitaţi. În cazul repetării unor 
stimuli, înregistrările intracelulare a- 
rată că al doilea stimul produce un 
PPSE mai mare decit primul şi aşa 
mai departe, datorită faptului că 
stimulul anterior a creat o stare de 
facilitare tranzitorie (15—20 msec.), 
în timpul căreia este posibilă sumaţia 
temporală, mecanismul intim al aces- 
tei facilitări fiind probabil creșterea 
cantităţii de mediator eliberată de 
fiecare impuls. 

Atât sumaţia, cit și facilitarea con- 
tribuie astfel la o depolarizare mai în- 
tensă a celulei, ceea ce va avea ca ur- 
mare generarea unui răspuns mai 
mare. Dovada că aceste modificări 
au origine presinaptică reiese din fap- 
tul că la o stimulare repetitivă (60— 
100/sec.), cu intervale mai scurte în- 
tre aplicarea stimulilor — situaţie în 
care se eliberează o cantitate mai mare 


de mediator — răspunsul (potenţia- 
lul de acţiune) va fi mai mare, în timp 
ce la stimularea repetitivă în care in- 
tervalele dintre stimuli sint mai lungi 
se eliberează mai puţin mediator și 
răspunsul neuronului va fi mai mie 
(absenţa facilitării). 

Intensitatea stimulării sinaptice este 
condiţionată de mai mulți factori 
printre care: 

a) starea generală a excitabilităţii 
pool-ului neuronal, nivel care depin- 
de de activitatea „de bază“ a tuturor 
căilor presinaptice; 

5) proporţia de fibre inhibitorii în 
căile presinaptice; 

c) gradul sumaţiei spaţiale și tem- 
porale a PPSE,; : 

d) ritmul activităţii repetitive ce 
influenţează rata de producere sau 
eliberare a mediatorului la nivelul 
terminaţiilor presinaptice; 

e) prezenţa unor inhibiţii sau faci- 
litări recurente, produse prin impul- 
surile sosite prin colateralele axonului 
sau de la nivelul altui pool neuronal. 


Sinapsele inhibitorii 


Cele mai numeroase sinapse din 
sistemul nervos sînt excitatorii, dar 
există și sinapse cu acţiune inhibi- 
torie, imhibiţia fiind un mecanism 
important care intervine în funcţia 
sistemului nervos central, chiar și în 
cea mai simplă acţiune reflexă. Une- 
ori stimularea anumitor fibre din ră- 
dăcinile posterioare iniţiază, în locul 
unei depolarizări locale, un  răs- 
puns de hiperpolarizare în membra- 
na  motoneuronilor  postsinaptici. 
Acest răspuns începe ceva mai tirziu, 
comparativ cu cel de depolarizare (la 
aproximativ 1—1,25 msec. după in- 
trarea stimulului aferent în măduva 
spinării), atinge un maxim la 1,5—2 
msec. şi scade apoi exponențial cu o 
anumită constantă de timp (3 msec.). 
În toată această perioadă excitabili- 
tatea neuronului pentru alţi stimuli 
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este scăzută, modificarea generată 
constituind ceea ce s-a numit poten- 
ţial postsinaptic inhibitor. 


Potenţialele . 
postsinaptice inhibitorii (PPSI) 


Mecanismul de acţiune al sinapse- 
lor inhibitorii este diferit față de al 
celor excitatorii. Sub acţiunea impul- 
sului nervos (potenţialul de acţiune) 


permeabilităţii postsinaptice numai 
pentru K+, care ies din neuron prin 
„deschiderea“ unor canale „mai mici“ 
ce nu lasă să treacă şi Nat, care sînt 
mai mari. Ca urmare cresc sarcinile 
negative pe partea internă a mem- 
branei, iar la exteriorul ei cresc sar- 
cinile pozitive, avind loc o hiperpo- 
larizare specifică (pînă la —80 mV) 
denumită PPSI pozitiv, care blo- 
chează trecerea impulsurilor nervoa- 
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Fig. 23 — Schema mecanismelor de funcţionare a sinapsei inhibitorii (după Eccles, 1964). 


la nivelul butonilor terminali presi- 
naptici se distrug veziculele sinapti- 
ce și se eliberează mediatorii inhibi- 
tori (probabil GABA, glicocol, tau- 
rină  etc.), ce determină creșterea 


se. Același efect se poate obţine şi 
prin intrarea în interior a Cl (prin 
„canalele“ înguste cu încărcătură pozi- 
tivă). Sint cazuri în care intră în joc 
ambele mecanisme simultan (fig.23). 
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———— 


Direcția curentului de  hiperpo- 
larizare în PPSI este deci inversă 
față de PPSE, adică de la exteriorul 
membranei spre interiorul ei (fig. 24), 
iar instalarea  hiperpolarizării, care 
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Fig. 24 — Schema curenților produşi de 
sinaptice excitatorii (A) şi - rea (8) | 
1964). 


îndepărtează pragul de descărcare, 
face ca membrana postsinaptică să 
devină mai puţin receptivă şi ca ur- 
mare să scadă excitabilitatea moto- 
neuronilor. 

Deoarece Nat hidrataţi au un dia- 
metru cu aproximativ. | Â mai mare 
decît cel al K+ şi Cl- hidrataţi, 
este dificil să se înţeleagă cum dimen- 
siunea porilor ar putea fi crescută 
brusc la un diametru suficient de ma- 
re, încît să permită CI şi K+ să 
treacă liberi, fără ca cel puţin unii 
din pori să devină permeabili pentru 
Nat. De aceea a fost sugerat că, în 


realitate, ar exista în membrana neu- 
ronală două tipuri diferite de pori: 
unii cu diametrul maxim puțin mai 
mic de 5 Ă, care sînt destul de largi 
pentru a lăsa să treacă Cl și Kf, 
dar nu și Na+, și alţii cu 
diametrul ceva mai mare 
„ care permit şi tre- 
cerea Nat, cei mai mulţi 
dintre aceștia din urmă 
fiind normal blocaţi prin 
prezenţa sarcinilor electrice 
(Ca2+). Mai mult, se crede 
că mediatorii inhibitori „des- 
chid“ selectiv numai porii 
mici, probabil prin înde- 
părtarea sarcinilor electrice, 
şi astfel permit o creştere 
mai mare a permeabilităţii 
membranei numai la K+ 
şi Cl-, iar mediatorii exci- 
tatori deschid pori mari ai 
membranelor,  permiţind 
astfel transferul tuturor io- 
nilor. 

PPSI este un răspuns 
gradat,  nepropagat, de 
scurtă durată (10 — 15 
msec.), starea de hiperpo- 
larizare fiind tranzitorie şi 
potenţialele parţială, deoarece acțiunea 
după ae „pompei“ de Nat— K+ 

restabilește rapid condiţiile 
de repaus (13). 

Sinapsele inhibitorii nu sînt pre- 
zente la nivelul dendritelor, ci numai 
între axon și soma neuronului (13). 

S-a observat că stimularea anumi- 
tor fibre nervoase senzoriale, cunos- 
cute ca trecînd direct la motoneuro- 
nii medulari, produce PPSE în unii 
neuroni și PPSI în alţii. Avind însă 
în vedere legea postulată de Dale şi 
anume că un neuron descarcă numai 
un singur fel de mediator, şi cum nu 
se poate admite că un singur neuron 
presinaptic ar avea două tipuri de 
terminaţii, care să elibereze, unele 
mediator inhibitor și celelalte media- 


14 Impe 
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tor excitator, sau că membrana post- 
sinaptică ar putea funcţiona la două 
tipuri de mediatori, s-a presupus 
— şi ulterior s-au adunat dovezi care 
atestă valabilitatea rezultatelor „du- 
ale“ obţinute — că între terminația 
senzorială (excitatoare) și motoneu- 
ronul spinal se interpune un neuron 
intercalar, care posedă un axon scurt 
şi relativ gros și a cărui excitare eli- 
berează la nivelul butonilor săi si- 
naptici un mediator inhibitor, care 
generează formarea unui PPSI. În 
acest mod impulsul excitator unic 
este „convertit“ atit într-un răspuns 
excitator, cît şi într-unul inhibitor. 
S-a constatat de asemenea că neuro- 
nii inhibitori pot provoca nu numai 
inhibiţia motoneuronilor, ci şi a altor 
neuroni inhibitori (inhibiţia inhibi- 
ţiei), determinind o dezinhibiţie, da- 
torită căreia apare o stare de facili- 
tare a neuronului respectiv. 


Tipurile de inhibiție 


Constatarea că efectul 
inhibitor nu are întotdeauna 
drept cauză o hiperpolari- 
zare a dus la determinarea 
mai multor tipuri de inhi- 
biţie: 

a) Inhibiţia postsinaptică 
colaterală descrisă anterior 
— forma cea mai răspîndită 
a inhibiţiei primare (44) — 
se realizează prin colatera- 


motorii se termină pe dendritele neu- 
ronilor intercalari Renshaw, iar aces- 
tea, la rindul lor, fac sinapsa prin 
axonii lor cu neuronul motor care a 
trimis ramura axonică respectivă. Si- 
napsele de acest tip sint inhibitorii 


din cauză că terminaţiile  axonice 
ale celulelor Renshaw conţin întot- 
deauna o substanţă capabilă de a hi- 
perpolariza membrana postsinaptică 
a motoneuronilor, reducind astfel mult 
posibilitatea generării unui potenţial 
de acţiune (fig. 25). Stricnina, antico- 
linesterazicele şi toxina tetanică blo- 
chează specilic transmiterea influxu- 
lui nervos de la celulele Renshaw, 
înlăturind astfel acţiunea inhibitorie 
asupra motoneuronului, ceea ce ex- 
plică efectele excitatorii puternice ale 
acestor substanţe. Trăsătura caracte- 
ristică a inhibiţiei recurente este du- 
rata ei ceva mai lungă (50—70 msec.), 
iar semnificaţia fiziologică pare a fi 
un sistem de control foarte eficient 
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care, la rîndul său, trimite 
axonul motoneuronului spi- 
nal; 

b) Inhibiţia recurentă, altă varie- 
tate a inhibiţiei postsinaptice, se ba- 
zează pe existenţa unui circuit inter- 
neuronal special axo-dendritic, în 
care o ramură axonică a celulelor 


[ini 


prin colateralele axonilor lor şi celulele Renshaw (după 


Eccles, 1964). 


al frecvenţei potenţialelor de acţiune 
ale motoneuronilor, un fel de feed- 
back negativ care reglează şi menţine 
frecvenţa impulsurilor celulei motorii 
în limite fiziologice. Prin activitatea 
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celulelor intercalare Renshaw, care 
la rindul lor primesc influenţe și de 
la alți neuroni intercalari: cu sinapse 
excitatorii sau inhibitorii, dar şi in- 
iluxuri supraspinale, se creează posi- 
bilitatea influenţării centrale a acti- 
vităţii motoneuronilor spinali și pe 
altă cale în afara celei piramidale. 
Astlel, dacă celula Renshaw primeș- 
te impulsuri inhibitorii va rezulta 
un efect stimulator asupra motoneu- 
ronului (inhibiţia inhibiţiei), iar dacă 
este excitată motoneuronul va fi in- 
hibat. Inhibiţia recurentă joacă deci 
un rol deosebit în organizarea și contro- 
lul acţiunii reflexe la nivel medular. 

c) Inhibiţia presinaptică este carac- 
terizată prin aceea că activitatea si- 
napsei este inhibată fără a se elibera 
vreun mediator inhibitor, deci, fără 
a se produce hiperpolarizarea membra- 
nei postsinaptice (36). Elementul struc- 
tural al acestei inhibiţii este un tip 
special de circuit neuronal, caracte- 
rizat prin prezența de sinapse axo- 
axonale între axonul unui neuron 
intercalar și un axon aferent, ceea 
ce permite ca potenţialul de acţiune, 
atingind sinapsa axo-axonală, să in- 


fluenţeze transmiterea nervoasă a si- - 


napselor axo-dendritice. Astfel, dacă 
presupunem că pe un buton terminal 
(5.) se termină un alt buton (5,) 
care elimină un mediator chimic exci- 
tator, membrana butonului b, se va 
depolariza sub influenţa unui impuls, 
ceea ce va avea ca efect diminuarea 
cantităţii de acetilcolină eliberată de 
membrana presinaptică la sosirea ex- 
citaţiei prin impulsul 7 şi astfel nu 
se mai poate produce depolarizarea 
(fig. 26). Inhibiţia presinaptică, com- 
parativ cu aceea postsinaptică, apare 
mai lent, este mai intensă şi mai dura- 
bilă (cîteva sute de msec.) şi repre- 
zintă un mecanisri destul de frec- 
vent întilnit în sistemul nervos cen- 
tral (cerebel, talamus, cordoane me- 
dulare dorsale, tractul optic, nucleul 
geniculat lateral etc.). 


Semnificaţia fiziologică a  inhibi- 
ţiei presinaptice ar fi aceea a unui 
mecanism protector şi de control a- 
supra aferenţelor, mecanism care mo- 
difică frecvența impulsurilor nervoa- 


Pig: 26 — Schema inhibiţiei presinap- 

tice: b — buton terminal al neu- 

ronului (N) cu care se face sinapsa; 

b — alt buton terminal care se termină 
pe primul; i, I — impuls. 


se înainte ca acestea să ajungă la 
neuronii motori (26). 

Se poate afirma în general că me- 
canismele inhibitorii sint foarte im- 
portante pentru desfășurarea norma- 
lă a activităţii sistemului nervos cen- 
tral, deoarece prin ele este împiedi- 
cată stimularea excesivă și prelun- 
gită a centrilor nervoși. Dacă nu ar 
exista mecanismele inhibitorii care să 
trieze şi să selecteze diversele „sem- 
nale de intrare“, creierul ar fi într-o 
stare continuă de excitare, de multe 


„ori întilnită și în orice caz dăună- 


toare pentru activitatea sa. 


Mecanisme sinaptice integrate 


Se poate spune că activităţile ex- 
citatorie şi inhibitorie ale neuronului 
postsinaptic reprezintă suma  alge- 
brică a activităţilor depolarizantă și 
hiperpolarizantă, soma neuronului ac- 
ționînd ca un integrator. Cind este 
realizată o depolarizare suficientă pen- 
tru a atinge nivelul de descărcare 
(10—15 mV) rezultă potenţialul de 
acțiune (excitaţia), care din porţiu- 
nea iniţială a axonului se propagă 
atit în axon, cit și în soma neuronu- 
lui, descărcarea „retrogradă“ a somei 
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avind probabil valoarea de „ștergere 
completă a tablei, pentru reîncepe- 
rea jocului între activităţile excita- 
torie și inhibitorie care se exercită 
asupra neuronului“ (21). 

Deși prezentate separat, procesele 
de excitație și de inhibiţie în mod nor- 
inal se intrică la nivelul sinapsei, asi- 
gurindu-i acesteia o capacitate func- 
țională în limite normale. Dealtfel 
unele cercetări (17) au arătat că la 
nivelul sinapselor nu este valabilă 
legea „totul sau nimic“, activitatea 
sinapselor avînd la bază sumaţia - şi 
integrarea descărcărilor şi ca rezultat, 
starea de depolarizare sau de hiperpo- 
larizare, cu efecte de excitație sau de 
inhibiţie. 

În general, în timpul funcţionării 
sistemului nervos, neuronii postsinap- 
tici nu sint declanşaţi de un singur 
potenţial de sinapsă apărut la nivelul 
unui singur buton sinaptic. În marea 
majoritate a cazurilor neuronii din 
SNC sînt stimulaţi prin sumarea ac- 
ţiunii mai multor potenţiale sinaptice, 
care vin pe mai mulţi butoni (sumaţie 
spaţială), sau se repetă la un anumit 
interval de timp (sumaţie temporală). 
În momentul cînd, prin sumaţia tem- 
poro-spaţială a unui număr suficient 
de mare de potenţiale locale (PPSE), 
depolarizarea membranei  postsinap- 
tice atinge nivelul „critic“ de 10 mV, 
este excitat şi neuronul postsinaptic 
și se generează potenţialul de acţiune. 
În realitate fenomenul este mai com- 
plex, deoarece pe același neuron se 
găsesc şi sinapse inhibitorii, care des- 
carcă şi ele ritmic potenţiale postsinap- 


Mediatorii chimici ai sinapselor 


Se admite că excitaţia neuronului 
determină eliberarea unui mediator 
chimic la nivelul sinapselor, astfel că 
există un flux vectorial de la termina- 
ţiile presinaptice axonale depolarizate 


tice inhibitorii (PPSI) cu acţiune, hi- 


perpolarizantă. De aceea, neuronul 
postsinaptic este pus în stare de acti- 
vitate numai atunci cînd, prin su- 
marea algebrică a acţiunilor depolari- 
zante (realizate de sinapsele excita- 
torii) şi a celor hiperpolarizante (rea- 
lizate de sinapsele inhibitorii), rezul- 
tatul este în favoarea sinapselor exci- 
tatorii, chiar dacă depolarizarea pro- 
dusă de acestea stinge doar 10 mV 
(valoarea „critică“). 

Datele amintite au fost obţinute în 
special prin studiul unor celule izo- 
late, experienţele fiind utilizate în 
scopul elucidării microfiziologiei sinap- 
tice. Se știe însă că funcţionarea SNC 
este rezultatul implicării unei mari po- 
pulaţii de neuroni şi sinapse, încă de 


“la Sherrington vorbindu-se de acţiu- 


nea integrativă a sistemului nervos. 

Neuronul este celula care realizează 
o acţiune integrativă a tuturor afe- 
renţelor sinaptice excitatorii şi inhibi- 
torii. Cheia succesului acestei acţiuni 
integrative se află, probabil, în faptul 
că impulsul nervos este generat în 
segmentul iniţial al axonului și nu tra- 
versează întotdeauna corpul celular, 
fiind probabil rareori condus spre den- 
drite. În acest mod potenţialul de 
membrană al segmentului iniţial con- 
tinuă să integreze curenţii excitatori 
şi inhibitori ce curg de-a lungul lui, 
puşi în mişcare prin acţiunea trans- 
sinaptică, ce are loc în multe şi variate 
locuri pe somă şi dendrite. Nivelul 
de depolarizare a segmentului iniţial 
determină apoi rata descărcării celu- 
lei. 


către membranele postsinaptice ale 
dendritelor sau ale corpului celular, sau 
către terminaţiile altor axoni. Inte- 
racțiunea specifică între mediator şi 
membrană depinde atit de natura. bio- 
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chimică a meditorului, cît și de struc- 
tura şi starea membranei care reac- 
ționează. 


Pentru ca o substanţă biologică să 
poată fi considerată mediator sinaptic, 
trebuie să îndeplinească mai multe 
condiţii: 

a) să fie un constituent sintetizat 
şi depozitat în imediata vecinătate 
a structurilor sinaptice implicate, cu 
alte cuvinte atit substanţa, cit și sis- 
temul enzimatic necesar sintezei să 
fie prezente în interiorul sau în apro- 
pierea structurilor sinaptice; 


b) să fie sintetizat şi eliberat la 
timpul, locul şi în cantitatea corespun- 
zătoare pentru acţiunea mediată; 


c) să reproducă prin aplicare locală, 
cît mai asemănător, acţiunile pro- 
duse de un stimul natural nervos; 

d) să existe mecanisme pentru inac- 
tivarea sa rapidă; 

e) acţiunile sale să fie afectate de 
aceleași droguri şi în acelaşi mod, ca 
şi excitaţia nervoasă; 

f) să existe posibilitatea de a repro- 
duce sau intensifica acţiunile sale 
prin chiar administrarea sa sau 
a precursorilor săi ori prin inhi- 
barea inactivării sale, dar și posibili- 
tatea de a diminua aceste acţiuni prin 
împiedicarea sintezei sau grăbirea inac- 
tivării sale. 

Pe baza acestor criterii s-a stabilit 
cu certitudine că doar acetilcolina 
(AcCh) şi norepinefrina (NE) sînt 
mediatori la nivelul sinapselor peri- 
ferice şi la nivelul sinapselor celulei 
Renshaw și probabil dopamina (DA) 
la nivelul sinapselor centrale, restul 
factorilor presupuşi a fi implicaţi în 
transmiterea sinaptică necesitind încă 
cercetări. De aceea, în continuare vor 
fi prezentate principalele tipuri de 


sinapse, clasificate pe baza mediato-. 


rului chimic eliberat ca urmare a im- 
pulsului nervos, în sinapse colinergice, 
şi, respectiv, adrenergice și dopaminer- 
gice. 


Sinapsele colinergice 


Sinapsele colinergice au ca mediator 
chimic acetilcolina (AcCh) şi sînt cele 
mai numeroase sinapse existente în 
sistemul nervos central (excepţie fă- 
cînd cortexul cerebelos, unde par să 
lipsească), în sistemul nervos vegeta= 
tiv (sinapsele pre- şi postganglionare 
parasimpatice, sinapsele preganglionare 
simpatice) şi în sistemul nervos peri- 
feric, inclusiv placa neuro-musculară. 

Rădăcinile ventrale medulare, mă- 
duva, cortexul motor, talamusul, nu- 
cleul caudat, ganglionii geniculaţi, re- 
tina, placa neuro-musculară etc. s-au 
dovedit a conţine mari cantităţi de 
AcCh — peste 7 ug/g de ţesut —,iar 
neurochimia țesutului cerebral a evi- 
denţiat că 70—75,/0 din AcCh este 
conținută în interiorul unei fracțiuni 
constituite aproape în totalitate de 
terminaţii nervoase („sinaptazomi“). 

Forma în care se găseşte AcCh intra- 
neuronal pare a fi atît liberă în cito- 
plasmă, cît și stocată în interiorul vezi- 
culelor sinaptice (63). S-a calculat că 
în fiecare veziculă sint stocate aproxi- 
mativ 4000 de molecule de AcCh 
(aproximativ 1—20 ug), iar numărul 
şi dispoziţia veziculelor variază în ra- 
port cu tipul neuronului şi cu starea 
lui (de excitație sau repaus). Aplica- 
rea unui stimul face ca numărul vezi- 
culelor sinaptice să scadă, dar, pe mă- 
sură ce veziculele sînt distruse şi AcCb 
eliberată, numărul lor se reface. 


Dacă rolul de mediator chimic al 
AcCh la nivelul sinapselor periferice 
şi al plăcilor neuro-musculare este cu- 
noscut mai de mult și este bine demon- 
strat, cercetări mai recente au preci- 
zat că AcCh deţine același rol şi la 
nivelul sinapselor centrale și ale sis- 
temului vegetativ. Injectarea de AcCh 
la nivelul unor sinapse centrale sau 
introducerea ei prin tehnica iontofo- 
rezei stimulează unii neuroni care însă 
intră în excitație mai încet, iar acţiu- 
nea lor persistă cîteva secunde după 


aplicare; acţiunea excitatorie a AcCh 
este blocată prin administrarea de 
atropină. Toate aceste date sugerează, 
cel puţin pentru unele sinapse centrale 
(cortex cerebral, nucleu caudat), ro- 
lul de mediator excitator al AcCh. 
Rolul excitator al AcCh este ușor de 
demonstrat la nivelul sinapselor. sis- 
temului nervos vegetativ (preganglio- 
nare simpatice şi parasimpatice și post- 
ganglionare parasimpatice), rol sus- 
ţinut de următoarele fapte: 

4) substanţe asemănătoare acetil- 
colinei stimulează neuronii postgan- 
glionari din ganglionii vegetativi; 

b) substanţele care împiedică dis- 
trugerea AcCh la nivelul sinapsei (prin 
blocarea  colinesterazei)  potenţează 
transmiterea prin ganglionii vegetativi; 

c) cantități măsurabile de AcCh 
pot fi recuperate din lichidele care per- 
fuzează ganglionii vegetativi după o 
stimulare puternică a neuronilor pre- 
ganglionari. 

Realizarea de către AcCh a funcţiei 
sale de mediator sinaptic implică suc- 
cesiunea următoarelor procese: sin- 
teza, depozitarea, eliberarea, interac- 
iunea cu receptorul specific şi inac- 
tivarea. i 


Biosinteza  AcCh 


Biosinteza AcCh constă în legarea 
colinei cu acetatul activ (acetil-CoA), 
reacţie catalizată de colinacetilază (co- 
linacetiltransferează) : 


Acetil-CoA + Colină = AcCh + CoA 


Această sinteză implică un mecanism 
secvențial, în care ambele substraturi 
se combină cu enzima, formînd com- 
plexe enzimatice tranzitorii (mecanis- 
mul 'Theorell-Chance) înaintea gene- 
rării produsului final. 

Colinacetilaza a fost identificată his- 
tochimic în concentraţie mare în cito- 
plasma terminaţiilor nervoase coliner- 
gice, în vecinătatea veziculelor si- 
naptice, şi intracelular, asociată ribo- 
zomilor şi neurofilamentelor. Locali- 
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zarea enzimei este atît de specifică, 
încît prezența unei concentraţii mari 
în oricare zonă nervoasă este consi- 
derată ca o dovadă certă că sinapsele 
din această zonă sint colinergice. Blo- 
carea colinacetilazei şi deci a sintezei 
AcCh se produce sub iniluenţa unor 
substanţe inhibitorii de SH sau prin 
derivații halogenaţi ai AcCh, care 
sint consideraţi ca inhibitori specifici 
(cloracetilcolina, bromacetilcolina şi 
iodacetilcolina). 

Sursa majoră de colină necesară 
sintezei AcCh este constituită de co- 
lina plasmatică, captată de sistemul 
nervos printr-un mecanism de trans- 
port mediat, care operează chiar şi 
la concentraţii tisulare scăzute de 
colină. Captarea este intensificată de 
stimularea nervoasă (52) şi blocată 
de hemicolină, care derivă colina spre 
metabolismul fosfolipidelor, sustrăgin- 
d-o astfel procesului de sinteză (23). 


Depozitarea AcCh 


Depozitarea AcCh se face în vezicu- 
lele sinaptice, dar modalitatea în care 
AcCh sintetizată în citoplasmă este 
depozitată în vezicule rămine o pro- 
blemă incomplet elucidată. S-a con- 
statat că din membrana presinaptică 
se formează prin exocitoză niște vezi- 
cule cu pereţii netezi, în interiorul că- 
rora este captată AcCh secretată. Ul-: 
terior, aceste vezicule fuzionează în- 
tre ele, formînd cisternele şi apoi vezi- 
culele sinaptice, care au formă sfe- 
rică sau ovală, diametrul de 100— 
160 Î şi sînt delimitate de o membrană 
bistratificată, groasă de 40—504 (7) (8). 
După eliberarea AcCh veziculele re- 
devin parte componentă a membranei 
şi se vor forma din nou prin invagina- 
rea acesteia, trecînd prin stadiul ini- 
ţial. Se pare că într-o veziculă se depo- 
zitează aproximativ 4 000 de molecule 
AcCh (52), existînd în medie 10 000— 
15 000 vezicule pe fibra presinaptică 
(59) 


Eliberarea AcCh 


Eliberarea AcCh se intensifică atunci 
cînd sosește impulsul nervos (PA) — 
deși eliberări minime de AcCh au loc 
şi în condiţii de repaus — atit prin 
creşterea frecvenţei cit prin sincroni- 
zarea descărcărilor cuantice. În acest 
proces se eliberează o cantitate de AcCh 
de aproximativ 20 de cuante pe im- 
puls nervos (32), fiecare cuantă con- 
ţinind aproximativ 105 molecule de 
AcCh, cantitate suficientă pentru a 
realiza o depolarizare eficientă a mem- 
branei postsinaptice şi a genera un 
nou potenţial de acţiune. Eliberarea 
cuantală a AcCh este rezultatul depo- 
larizării membranei presinaptice, ca- 
re-şi deschide specitic „porţile“ calcice 
şi generează un influx de Ca?* care 
pare a fi intermediarul între depolari- 
zarea membranei și eliberarea mediato- 
rului. Prezenţa Ca?2* este necesară în 
momentul depolarizării fibrei presinap- 
tice, deoarece lichidul extracelular nu 
conţine acești ioni, situaţie în care po- 
tenţialul de acţiune presinaptic nu 
eliberează acetilcolină. Ajunși pe par- 
tea internă a membranei Ca2* ar ani- 
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Fig. 27 — Diagramă reprezentind o sinapsă colinergică. 


hila respingerea mutuală dintre încăr- 
cătura pozitivă a veziculelor sinap- 
tice şi membrană, permiţind fuziunea 
celor două membrane şi creşterea îrec- 
venţei de eliberare cuantală a AcCh 


Neuron posisinaplic 


în fanta sinaptică (69). Se pare că se 
pot distinge cel puţin două mecanis- 
me de eliberare a AcCh: unul care ac- 
ționează în repaus, independent de 
potenţialul de acţiune şi de Ca?*, şi 
altul care intervine în activitate și este 
dependent atit de potenţialul de ac- 
ţiune, cît şi de Ca2*. În cazul ultimu- 
lui mecanism, cuplajul dintre depola- 
rizarea și eliberarea de AcCh este reali- 
zat de Ca2*, care trebuie să atingă la 
nivelul membranei presinaptice, o con- 
centraţie minimă de aproximativ 10-4M 
Același efect poate fi obţinut și cu 
alţi cationi bivalenţi, dar într-o con- 
centraţie mult superioară (de exemplu 
cu ioni de stronţiu în cantitate de 100 
de ori mai mare). Studiul corelaţiei 
cantitative între concentraţia de Ca2* 
şi eliberarea de AcCh sugerează nece- 
sarul a 3—4 ioni de calciu pentru 
eliberarea unei cuante de AcCh (16). 
Pe măsura eliberării AcCh din vezicu- 
lele presinaptice impulsurile nervoase 
intensifică metabolismul acetilcolinei, 
dar şi eliberarea ei, pînă se ajunge 
la un nivel constant care este men- 
ţinut ulterior (fig. 27). 

Recent (63) s-a emis 
ipoteza că, în timpul 
excitaţiei, chiar AcCh 
„liberă“ din citoplas- 
mă este aceea care 
trece (printr-un meca- 
nism necunoscut) prin 
membrana  presinap- 
tică şi activează re- 
ceptorii postsinaptici. 
Această presupunere 
se bazează pe faptul 
că distrugerea AcCh 
„libere“ (prin introdu- 
cerea  acetilcolineste- 
razei cu tehnica mi- 
cropipetelor) împiedică transmiterea 
impulsurilor, în timp ce veziculele 
rămîn intacte. Din aceste date se 
poate sugera că AcCh „liberă“ ar fi 
aceea implicată în transmiterea si- 
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naptică, în timp ce AcCh veziculară 
ar reprezenta probabil o formă de 
rezervă, constituind atit stocul intan- 
gibil, care este o constantă sinaptică, 
cît şi stocul de urgenţă disponibil pen- 
tru utilizare imediată, cel care conţine 
mediatorul cuantificat (53). 


Receptorii colinergici 


Receptorii colinergici specifici de pe 
membrana subsinaptică (postsinaptică), 
asupra cărora acţionează cuantele de 
AcCh eliberată după desfacerea în 
molecule, ar avea o structură com- 
plementară faţă de AcCh (în sens chi- 
mic şi geometric) (43), producînd de- 
polarizarea membranei postsinaptice 
şi generarea impulsului. Receptorul 
colinergic cu care se combină AcCh 
este o structură complicată probabil 
lipoproteică (22), cu greutatea mole- 
culară 320 000, fiind format probabil 
din 4 subunități. Nu este exclus ca 
natura biochimică a receptorului să 
difere în cele 4 tipuri de sinapse coli- 
nergice existente (22): 

— sinapsele periferice şi joncţiunea 
neuro-musculară striată; 

— joncţiunile mușchiului neted, şi 
cardiac și cele: neuroglandulare; 

— sinapsele de la nivelul ganglio- 
nilor. vegetativi; 

— anumite sinapse din sistemul ner- 
vos central (22). 

S-a reușit să se identifice două ti- 
puri de receptori colinergici — nico- 
tinici şi muscarinici — care diferă între 
ei în funcţie de tipul și gradul de rota- 
ţie la nivelul legăturii ester, precum 
şi între metilii colinei.  Receptorii 
nicotinici, identificaţi la nivelul gan- 
glionilor vegetativi, dar şi în sistemul 
nervos central și în plăcile motorii, 
sint stimulaţi de nicotină în cantitate 
mică (ce exercită acelaşi efect ca și 
AcCh) şi depresaţi de concentrațiile 
mari (care blochează transmiterea). 
Receptorii -muscarinici „sint prezenţi 
la nivelul joncţiunii muşchiului ne- 
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ted, fiind chiar mai numeroşi la nive- 
lul sinapselor sistemului nervos cen- 
tral, şi acţiunea lor este blocată de 
atropină. 
Legarea AcCh de receptor şi îfor- 
marea complexului AcCh-receptor co- 
linic constituie rezultatul unui con- 
tact coulombic (electrostatic) al for- 
țţelor Van der Waals, între centrul 
anionic (C=0) al receptorului şi azo- 


+ 

tul cuaternar al esterului (N—CH3) 
şi constă probabil într-o remaniere 
alosterică (41) a lipidelor din membrana 
postsinaptică, care antrenează, la rîn- 
dul ei, importante reduceri ale impe- 
danţei acesteia (de ordinul 10-35). 

Sensibilitatea receptorului la medi- 
ator este remarcabilă (10-16 moli), cu 
mult peste debitul emisiei cuantale 
(5 X10-6/impuls) (31). 


Inactivarea  AcCh 


Inactivarea AcCh active la nivelul 
fantei sinaptice are loc concomitent 
cu descărcarea ei, difuziunea conform 
legilor fizice şi fixarea pe receptorii 
colinergici. O parte din AcCh elibe- 
rată este preluată din nou de către 
terminaţiile presinaptice, dar majo- 
ritatea este hidrolizată de acetilcoli- 
nesterază  (AcChE). Cantitatea de 
AcChE prezentă la nivelul sinapsei este 
de cinci ori mai mare decit minima. ne- 
cesară, iar viteza de hidroliză este 
extrem de mare, fiind de ordinul mi- 
crosecundelor (4—10-7 sec.), timp su- 
ficient pentru a produce modificarea 
impedanţei membranei postsinaptice 
şi generarea impulsului. S-a dovedit 
cu certitudine că AcChE este locali- 
zată în membranele celulelor excita- 
bile (placa musculară, ganglionii ve- 
getativi), dar şi în diverse alte struc- 
turi ale sistemului nervos. central, in- 
clusiv în acelea în care nu există do- 
vezi de transmitere colinergică. De 
menţionat că, alături. de AcChE, s-a 
evidenţiat şi o pseudocolinesterază, 
care ar fi localizată predominant post- 


sinaptic şi ar produce o hidroliză pseu- 
dospecifică. AcChE posedă un centru 
anionic (pseudoAcChE posedă un cen- 
tru neesterazic diferit) și cîte un centru 
esterazic, iar forţele predominant im- 
plicate în funcţionalitatea centrilor 
neesterazici sînt de tip coulombic (și 
van der Waals pentru pseudoAcChE). 
Centrul neesterazic al AcChE este foar- 
te sensibil la sărurile cuaternare de 
amoniu. 

Hidroliza AcCh este necesară, deoa- 
rece permite repetarea în limitele cu- 
noscute de timp a ciclului: excitație 
(stimul) —> eliberarea AcCh —> inte- 
racţiune cu receptorul colinergic —> 
hidroliza subsecventă a AcCh —> re- 
polarizarea de repaus (vezi fig. 27). 


Sinapsele adrenergice 


Sinapsele adrenergice sînt acelea 
care au ca mediator chimic norepine- 
frina (NE). 

Norepinefrina (noradrenalina) este 
considerată ca un mediator excitator 
pentru unele sinapse în SNC, în special 
pentru celulele din cornul intermedio- 
lateral al măduvei şi, probabil, pentru 
neuronii unor regiuni hipotalamice, 
neuronii cerebelului şi ai unor struc- 
turi de la baza creierului (bulb olfac- 
tiv, nucleu caudat). În mod cert NE 
este mediatorul chimic al terminaţii- 
lor fibrelor postganglionare simpatice. 


Scurt timp după ce NE a fost iden- 
tificată ca substanță mediatoare la 
nivelul terminaţiilor adrenergice din 
sistemul nervos periferic, ea s-a dove- 
dit un constituent normal al creierului 
mamiferelor (42). Totuşi, a dăinuit 
mulți ani ideea că prezența NE în 
creierul mamiferelor reflectă numai 
intervenţia vasomotorilor asupra va- 
selor cerebrale, pină cind (70) s-a de- 
demonstrat că NE este foarte răspîn- 
dită — deşi neuniform — în SNC şi că 
această distribuţie nu coincide cu 
densitatea vaselor sanguine prezente 


într-o anumită arie cerebrală. Această- 
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localizare regională caracteristică a NE 
în interiorul SNC sugerează că ea ar 
servi unor funcţii specializate, printre 
care, probabil, cea de mediator sinap- 
tic. Concentrația totală a NE în creier 
este cuprinsă între 0,1 și 0,5 ug/g, 
cele mai bogate regiuni fiind glanda 
pineală, retina, sistemul limbic, hipo- 
talamusul (nucleii supraoptici şi pa- 
raventiculari), mezencefalul, puntea, 
bulbul, nucleii dorsomedian, periven- 
tricular, suprachiasmatic şi arcuat, 
nucleii nervilor cranieni, bulbul olfac- 
tiv etc. Alt grup de structuri, inclu- 
zind cortexul cerebral, hipocampul, 
cerebelul şi măduva spinării, posedă 
concentraţii mai scăzute de NE; de 
asemenea, cantități scăzute de "NE 
se găsesc și în nucleii striat și caudat, 
unde există în schimb cantităţi mari 
de dopamină (DA), un precursor al 
norepinefrinei (fig. 28). 

În măduva spinării există un sis- 
tem de fibre descendente adrenergice, 
care se termină în neuronii cornului 
intermedio-lateral — originea  fibre- 
lor  preganglionare simpatice, care 
sînt de asemenea colinergice. 

Concentrația epinefrinei (adrenali- 
nei) în sistemul nervos central al ma- 
miferelor este relativ scăzută, aproxima- 
tiv 5—17% din conţinutul de NE, 
anumite structuri cerebrale, cum ar 
fi bulbul şi tuberculul olfactiv con- 
ţin cantităţi substanţiale de fenileta- 
nolamin-N-metiltransferază — enzimă 
implicată în sinteza epinefrinei —, ceea 
ce ar sugera capacitatea sintezei ei 
in vivo și rolul de mediator chimic al 
adrenalinei la acest nivel. 

Funcţia de mediator chimic a NE 
este dependentă de o serie de procese 
multisecvenţiale, identice cu acelea 
ale AcCh. 


Biosinteza NE 


Biosinteza NE are loc probabil în 
corpul celular, de unde apoi mediato- 
rul este transportat în lungul axonu- 


lui, dar s-au acumulat și unele dovezi 
în sprijinul sintezei acestui mediator 
şi la nivelul terminaţiilor axonale. 
Dealtfel, deși s-a dovedit că NE este 
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Fig. 28 — Reprezentare schematică a dis- 
tribuţiei neuronilor conținînd norepinefrină 
(NE), dopamină (DA) sau serotonină 
(5-H'T) în sistemul nervos central al mami- 
ferelor, determinată prin tehnici de histo- 
fluorescență (după Ânden şi colab. 1969). 


imposibil ca acest mecanism să asi- 
gure înlocuirea mediatorului consumat 
în timpul activităţii nervoase normale, 
rolul său fiind mult mai probabil de 
a înlocui structura granulară proteică 
care stochează sau leagă norepinefrina. 
Sinteza NE începe de la tirozină (une- 
ori chiar de la fenilalanină), aminoa- 
cidul normal prezent în circulaţie în 
cantitate de aproximativ 5—8X 10-*M 


fiind captat din torentul sanguin 
printr-un mecanism de transport in- 
complet caracterizat, și concentrat în 
creier şi probabil și în alte ţesuturi 
inervate de simpatic. În interiorul 
neuronului tirozina suferă o serie de 
transformări, rezultind în final NE 
sau în alte regiuni, norepinefrină, do- 
pamină sau epinefrină. 

Enzimele implicate în procesul de 
biosinteză a catecolaminelor sînt: 


— tirozinhidroxilaza, prezentă în cre- 
ier (66) şi în toate țesuturile cu iner- 
vaţie simpatică, este stereospecifică, 
oxidează numai L-tirozina în dopa 
şi necesită pentru activitate optimă 
O, cofactori (tetrahidropteridină) și 
Fe?; 

— L-dopadecarboxilaza, prezentă de 
asemenea în țesuturile inervate de 
simpatic, inclusiv în creier, este foarte 
activă, necesită drept cofactor vita- 
mina Bg (piridoxalfosfat) şi produce 
conversia L-dopa în dopamină. Fap- 
tul că această enzimă este prezentă 
nu numai în neuroni, ci și în citoplasma 
celor mai multe celule (hepatice, gas- 
trice, renale etc.) la un nivel crescut 
sugerează că ea este implicată și în 
alte procese în afară de biosinteza 
catecolaminelor ; 

— dopamin-f-hidroxilaza, prezentă 
în țesuturile cu inervaţie simpatică 
şi creier, este o enzimă ce conţine cupru 
(două. molecule de Cu), localizată 
obișnuit în membrana granulelor de 
stocaj și care acţionează asupra do- 
paminei, transformindu-o în NE. En- 
zima nu are însă o specificitate de 
substrat, ea acţionind asupra mai 
multor amine [cum ar îi fenilalanina 
— tiramina —> octopamina (a-metil- 
dopamina) —> a-metilnorepinefrina], 
generind o serie de metaboliți struc- 
tural analogi, care pot înlocui NE la 
terminaţiile nervoase noradrenergice, 
funcţionind ca „falși mediatori“ (21); 

— feniletanolamin-N-metiltransfera- 
za este prezentă în medulosuprarenală, 
dar activităţi mai mici se constată 


N 


şi în creierul mamiferelor, în special 
în ariile implicate în olfacţie. Enzima 
transformă norepinefrina în epinefrină. 


Reglarea biosintezei catecolamine- 
lor (CA) este controlată de nivelul 
activităţii tirozinhidroxilazei, enzimă 
care catalizează etapa limitantă a 
procesului, și anume hidroxilarea ti- 
rozinei la dopa (proces specific şi cel 
mai lent comparativ cu reacţiile urmă- 


“toare). 


Mecanismele prin care activitatea 
neuronală crește sinteza CA rămîn însă 
necunoscute, deşi s-au sugerat mai 
multe posibilităţi (42), şi anume: 

— Nivelul NE sau al DA ar putea 
acţiona ca feedback-inhibitor al lan- 
ţului; 

— creşterea activităţii neuronale ar 
putea mări direct cantitatea tirozin- 
hidroxilazei, fie stimulind creșterea 
sintezei, fie inhibind mecanismele de 
distrugere ; 

— activitatea neuronală ar putea 
elibera un „hormon local“ care ar 
influenţa activitatea enzimatică; 

— influxul de ioni din timpul sti- 
mulării ar putea crește activitatea en- 
zimatică printr-un efect alosteric, re- 
zultind o modificare conformaţională 
a enzimei; 

— activitatea nervoasă ar putea mo- 
difica captarea tirozinei într-un loc 
specific, unde ea ar fi selectiv conver- 
tită în DOPA. 

Indiferent de mecanism, rămîne cert 
faptul că la scurt timp după intensi- 
ficarea activităţii neuronale atit în 
vivo, cît şi in vitro, creşte şi activitatea 
tirozinhidroxilazei. De asemenea, an- 
giotensina II, exerciţiul fizic, şocul 
electric terapeutic, somnul paradoxal, 
creșterea temperaturii, duc la augmen- 
tarea turnover-ului NE, în special la 
nivelul trunchiului cerebral și al me- 
zencefalului. 

După sinteză, CA sint transportate 
în axoplasmă, unde sînt depozitate 
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în veziculele sinaptice, care au urmă- 
toarea compoziţie chimică: apă 68,5%; 
catecolamine 6—7%; ATP 4—5%; 
proteine numite: „cromogranine“, cu 
greutatea moleculară 75 000, 11,5%; 
lipide 7%. 


Stocajul NE 


Stocajul NE are loc în aproape toa- 
te țesuturile cu un mare conţinut de 
NE, inclusiv sistemul nervos central, 
şi se face în particule subcelulare spe- 
ciale, colocvial numite granule sau 
vezicule ale terminaţiilor nervoase adre- 
nergice. Depozitarea în vezicule (sau 
granule) a CA se realizează printr-un 
proces de chelare cu ATP, într-un 
raport molar de 4/1 (catecolamine/ 
ATP = 4/1), ceea ce a dus la pre- 
supunerea că grupările fosfat anionice 
ale ATP ar forma o sare legată cu 
NE, care ar funcţiona ca un cation 
la pH fiziologic, servind ca mijloc de 
legare a aminelor în interiorul vezicu- 
lelor. Un astfel de complex al aminelor 
cu ATP sau cu ATP asociat cu o pro- 
teină, sau numai cu o proteină, apare 
ca probabil, avînd în vedere concen- 
traţia intraveziculară mare a amine- 
lor (în granulele cromafine 0,3—1,1 M). 
Realizarea chelatului ATP-CA s-ar efec- 
tua prin intermediul unui complex 
Mg2* —ATP sau Cu2* —ATP (69). 

Stocajul norepinefrinei în vezicule 
prezintă următoarele avantaje: 

— veziculele leagă și stochează NE, 
deci întirzie difuzia ei în afara neuro- 
nului; 

— veziculele servesc ca depozit al 
mediatorului care este eliberat de 
către stimulii fiziologici adecvaţi. Da- 
tele histochimice (29) relevă că în 
aceste vezicule se realizează o mare 
concentrație de mediator (care depă- 
şeşte 10 000 ug/g ţesut) față de alte 
regiuni ale neuronului (unde concentra- 
ţia este doar de 100—500 ug/g); 

— în vezicule s-ar produce oxida- 
rea dopaminei în NE; 


— veziculele, captind dopamina din 
citoplasmă (printr-un transport activ), 
protejează mediatorul de acțiunea oxi- 
dativă a MAO, care este localizată 
intracitoplasmatic (mitocondrii). 

În general, se crede că veziculele 
sint formate în corpul neuronilor şi, 
ulterior, sînt transportate în termina- 
ţiile nervoase (presinaptice), presu- 
punere care se bazează pe următoarele 
fapte: 

— biosinteza proteică nu a fost 
încă concluziv demonstrată în axoni 
sau în terminaţiile nervoase adrener- 
gice; 

— golirea veziculelor de NE (prin 
rezerpină) este urmată de reapariţția 
aminelor, mai întîi în interiorul cito- 
plasmei perinucleare a somei neuro- 
nale; 

— legarea axonului nervului sim- 
patic duce la acumularea stocurilor 
şi în special a unui număr mare de ve- 
zicule ce conţin norepinefrină în por- 
ţiunea proximală față de ligatură 
(transportul axoplasmic). 

În funcţie de răspunsul la tiramină 
se disting două tipuri de CA (69): 
(a) un depozit mai mic, mai labil, ușor 
eliberabil, constituit din granulele ti- 
nere cu dimensiuni mai mari, în care 
începe depozitarea și (b) un depozit 
mai mare, mai stabil, ce se încarcă lent 
prin intermediul depozitului labil, în 
virtutea existenţei unui transfer reci- 
proc de CA, constituit din granule cu 
dimensiuni mai mici. De menţionat 
că și depozitul labil se poate reumple 
din cel stabil şi.că s-au acumulat do- 
vezi care sugerează o contribuţie di- 
rectă, importantă şi a veziculelor de- 
pozitului stabil în procesul de eliberare 
a mediatorilor (12). Studiile biochimice 
şi ultramicroscopice au demonstrat că 
de fapt CA nu sint exclusiv intraneu- 
ronale (distribuindu-se 40% sub formă 
„liberă“ şi 60% sub formă ' „legată“ 
de vezicule sau granule), ci și extraneu- 
ronale (12) (18). 
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Eliberarea NE 


Eliberarea NE din terminaţiile ner- 
voase presinaptice se face în timpul pe: 
rioadelor de stimulare sub influența 


„impulsului nervos și, dacă sinteza și 


recaptarea mediatorului nu sînt tul- 
burate, fibrele adrenergice pot asigura 
transmiterea sinaptică pe perioade de 
timp prelungite. Actualmente se ştie 
foarte puţin asupra. mecanismului prin 
care impulsurile nervoase axonale ce 
sosesc la terminaţiile nervoase presi- 
naptice produc eliberarea CA, dar s-a 
precizat totuşi că procesul constă 
într-un transfer al NE și E din granu- 
lele de depozit în spaţiul sinaptic. 
Multe ipoteze asupra. mecanismului 
eliberării CA au la bază analogii cu 
datele obţinute la medulosuprarenală, 
unde stimularea fibrelor preganglio- 
nare eliberează acetilcolină, care depo- 
larizează membrana celulelor croma- 
fine, producînd o modificare în con- 
formaţia proteinelor și modificînd per- 
meabilitatea membranei față de Ca2+ 
— posibil și pentru alţi ioni —, iar 
influxul Ca2+ realizează fuziunea mem- 
branei celulare cu cea veziculară (cu- 
plarea excitaţiei cu secreția), favorizind 
expulsia sau difuziunea CA. Rămine 
de precizat dacă aceste etape sint pre- 
zente și la nivelul terminaţiilor sim- 
patice presinaptice, unde caracteris- 
ticile procesului de stimulare nervoasă, 
precum şi unele argumente farmaco- 
logice (69) fac puţin probabilă elibe- 
rarea CA din granule via citosol (60); 
de asemenea faptul că NE stocată 
intraneuronal este asociată cu o pro- 
teină solubilă specifică (cromograni- 
na) şi cu dopamin-f-hidroxilaza ar 
constitui o dovadă mai directă în fa- 
voarea eliberării NE prin exocitoză, 
cuplarea între procesul de depolari- 
zare şi cel de eliberare fiind realizată 
de Ca?* (absența Ca2+ aboleşte eli- 
berarea NE la stimularea nervoasă). 
Consecutiv impulsului nervos vezicu- 
lele din.axoplasmă migrează spre mem- 


brana presinaptică, realizind fuziunea 
celor două membrane, iar conţinutul 
vezicular, prin difuziune, prin forţe 
tensionale de suprafaţă sau chiar prin- 
tr-un mecanism contractil de membra- 
nă, părăseşte vezicula în fanta sinap- 
tică. După golire, vezicula se desface 
de membrana presinaptică şi gene- 
rează cîteva vezicule mai mici. Se 
pare că veziculele noradrenergice sint 
reutilizate după golire, fiecare vezi- 
pm fiind folosită de cel puţin trei ori 
(60). 

Ipoteza eliberării mediatorului din 
terminaţiile nervoase simpatice exclu- 
siv printr-un proces de exocitoză, pare 
se asemenea puţin probabilă deoarece 
exocitoza necesită ca întreg conţinu- 
tul veziculei să fie eliberat (CA, ATP 
şi proteinele solubile); de asemenea, 
deoarece regiunea terminală a nervi- 
lor adrenergici nu poate realiza bio- 
sinteza proteică, fluxul axonal din 
celulele nervoase ar trebui să fie 
foarte mare ca să poată reface stocul 
de proteine pierdute în timpul pro- 
cesului de exocitoză. De aceea s-a 
mai preconizat şi existenţa unui me- 
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Pig. 29 — Diagramă reprezentind o sinapsă adrenergică. 


canism de „recaptare“ a proteinelor 
eliberate în timpul procesului de 
transmitere sinaptică. Cel puţin pen- 
tru nervul periferic, eliberarea de 
norepinefrină s-a dovedit a îi frecvent 


dependentă de limita fiziologică a îrec- 
venţei stimulării. Se poate deci con- 
clude că în ceea ce privește păstrarea 
norepinefrinei ar exista mai mult decit, 
un singur pool în interiorul neuronu- 
lui simpatic (fig. 29) 


Receptorul adrenergic 


Receptorul adrenergic condiţionează 
efectele diferite exercitate de catecol- 
amine asupra diverselor structuri tisu- 
lare. De aceea, încă din anul 1948 Ahl- 
quis; a preconizat existența a două 
tipuri de receptori adrenergici (a și 6), 
cu acţiuni diferite. Aceste cercetări 
au constituit punctul de plecare a 
numeroase studii, care au culminat 
cu descrierea mai tirziu (20) a patru 
tipuri de receptori: 

— receptorii a, a căror stimulare 
determină contracția musculaturii ne- 
tede din pereţii vaselor, a musculatu- 
rii uterine și a pilomotorilor, avind 
totodată și o funcţie reglatoare asupra 
nivelului de eliberare a norepinefrinei, 
prin faptul că sînt activaţi de un nivel 
crescut de NE (22); 

— receptorii f, care se 
pare că activează adenil- 
ciclaza (22) și care, la 
rîndul lor, sînt de două 
subtipuri (50): 

— receptorii 6, care 
cresc forța și viteza con- 
tracţiei miocardice, pro- 
duc lipoliză, relaxarea 
musculaturii netede in- 
testinale şi stimularea ter- 
mogenezei; 

— receptorii f,, care 
produc vasodilataţie, 
bronhodilataţie, relaxa- 
rea musculaturii uterine, 
facilitarea contracţiei 
musculaturii scheletice şi, efecte me- 
tabolice  (hiperlactacidemie, hipergli- 
cemie etc.); 

— receptorii y, responsabili de creş- 
terea glicemiei; 


.. Receptor, 
adrenergie 
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— receptorii 3, care inhibă activita- 
tea musculaturii intestinale. 

Cercetările cele mai fructuoase şi 
abundente (50) s-au efectuat asupra 
receptorilor adrenergici a« și f, care 
sînt distribuiţi diferit în organele efec- 
toare: a-receptorii predomină în mem- 
branele celulelor musculare netede (ar- 
teriole), iar f-receptorii în mușchiul 
cardiac. Diferențe similare se găsesc şi 
la nivelul altor organe (bronhii, uter 
etc.), dar stabilirea amănunţită a 
topografiei lor nu este încă terminată. 

Locurile de legare a NE de receptorii 
adrenergici par a fi la nivelul gru- 
părilor SH ale proteinei receptoare 
(greutate moleculară între 40 000 și 
160 000). Acești receptori au o con- 
stantă de afinitate pentru NE diferită 
pentru fiecare organ: 10%—107 pentru 
musculatura cardiacă, 105—10” pen- 
tru ficat şi capsula splenică etc. (69). 


Inactivarea NE 


Inactivarea NE are loc mai ales 
local, deoarece cînd se excită experi- 
mental fibrele nervoase simpatice cu 
o frecvență joasă (asemănător condi- 
ţiilor fiziologice) se eliberează foarte 
puţină NE în circulaţie. Această inac- 
tivare locală nu este semnificativ blo- 
cată prin inhibarea celor două enzime 
ce catabolizează CA (MAO sau COMT), 
ceea ce a dus la argumentarea ipotezei 
că neuronii simpatici înşiși sînt impli- 
caţi principal în captarea (printr-un 
transport activ membranar) sau recap- 
tarea NE. Dintre argumentele aduse 
în sprijinul acestei ipoteze menţionăm: 

— în cele mai multe cazuri NE en- 
dogenă se corelează direct cu densita- 
tea inervaţiei simpatice; 

— în țesuturile fără nervi simpatici 
(simpatectomie chirurgicală, simpa- 
tectomie chimică sau imunosimpatec- 
tomie) capacitatea de a capta catecola- 
minele exogene este sever tulburată; 
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— studiile autoradiografice, micro- 
scopia electronică sau în fluorescenţă 
au localizat direct catecolaminele în 
interiorul elementelor neuronale ale 
țesutului respectiv, de unde se elibe- 
rează apoi la o nouă stimulare simpa- 
tică. 

Există studii care au demonstrat că 
fenomenul captării NE este activ, pro- 
ducîndu-se împotriva unui gradient de 
concentraţie (experimental, chiar la 
concentraţii de 8 ori mai mari în ţe- 
sut decît în mediu), este dependent 
de temperatură şi necesită energie. 
Multe fapte sugerează că această cap- 
tare a NE este mediată printr-un me- 
canism activ de transport localizat în 
membrana axonală a neuronilor sim- 
patici postganglionari și activat de 
ATP-ază. 

Studiile cu izotopi (9) au demon- 
strat in vivo că aproximativ 40—60% 
din dozele mici de NE administrate 
intravenos sînt  metabolizate prin 
COMT și MAO, în timp ce restul de 
NE este inactivată prin captarea în 
interiorul diferitelor ţesuturi, proce- 
sul fiind extrem de rapid și depinzînd 
direct proporţional de densitatea iner- 
vaţiei simpatice. "Țesutul cerebral este 
capabil in vitro să capteze NE, dar 
in vivo captarea din circulaţie este 
împiedicată de barierea hemato-ence- 
falică. 

- Catabolismul NE (atit a celei admi- 
nistrată exogen, cit şi a celei endogene) 
diferă marcat de cel al AcCh în ceea 
ce priveşte viteza de degradare, care 
este considerabil mai lentă în cazul 
NE, comparativ cu cea a AcCh. 


Sinapsele dopaminergice 


Sinapsele dopaminergice au ca me- 
diator chimic dopamina (DA) şi se 
găsesc doar la nivelul centrilor ner- 
voşi superiori. Rolul de mediator cen- 
tral al DA, deși greu de demonstrat 


din cauza dificultăţilor de abordare a 
segmentelor nervoase superioare, a 
fost stabilit cu certitudine, cel puţin 
pentru unele structuri sinaptice. 


Dopamina este precursorul imediat 
al NE, dar distribuţia DA este sub- 
stanţial diferită de aceeaa NE, ceea ce 
sugerează că îndeplineşte şi alte roluri. 
Reprezentind mai mult de 50% din 
conţinutul total al catecolaminelor din 
creier, DA se află în cea mai mare 
concentraţie în nucleii caudat şi puta- 
men (în care concentrația NE este 
mică), în tuberculul olfactiv, precum 
şi în ganglionii bazali și în terminaţiile 
nervoase din eminența mediană a hipo- 
talamusului (nucleul arcuat). Predo- 
minanța DA în aceste structuri este 
rezultatul faptului că acestea conţin 
majoritatea enzimelor prezente în 
porțiunile creierului bogate în NE, cu 
excepția dopamin-f-oxidazei, enzimă 
care catalizează conversia DA în NE 
şi, de aceea sinteza catecolaminelor 
se opreşte la DA. Neuronii dopami- 
nergici, ale căror some celulare se 
află în substanța neagră, se termină 
prin prelungirile lor în nucleii caudat 
şi putamen, iar alţi neuroni dopami- 
nergici interconectează sistemul lim- 
bic cu nucleul interpeduncular. 

Dopamina pare a fi -localizată în 
vezicule şi parţial în citoplasma neu- 
ronului. Nu se cunosc mecanismele 
eliberării sale sinaptice, dar inacti- 
varea este realizată de MAO (mono- 
aminooxidază) și COMT  (catecol-O- 
metiltransferază), în mod analog cu 
aceea a norepineirinei. 

S-au acumulat dovezi că dopamina 
este implicată în activitatea sistemu- 
lui motor extrapiramidal. În boala 
Parkinson conţinutul de DA este scă- 
zut, formațiunile extrapiramidale avind 
o capacitate diminuată de.a forma 
şi reţine DA, unele forme putind 
fi ameliorate spectaculos prin admi- 
nistrarea zilnică de DOPA (precursor 
al DA). 


Alte substanțe presupuse 
a fi mediatori sinaptici 


Alte substanţe presupuse a fi media- 
tori sinaptici sint: 

1. Serotonina (B-hidroxitriptamina 
sau 5-HT) se găsește la om în propor- 
ţie de 90% în celulele enterocromaiine 
ale tractului intestinal, 8—10% în 
plachetele sanguine şi numai 1—2% 
în sistemul nervos central. În general, 
în sistemul nervos central cantitatea 
de 5-HT este sub 0,5 ug/g, cu variaţii 
regionale; există însă şi structuri ner- 
voase în care se găsesc cantități mai 
mari de 5-HT, și anume în coarnele 
laterale ale măduvei spinării, nucleii 
rafeului trunchiului cerebral, nucleii 
suprachiasmatici ai hipotalamusului, 
ganglionii bazali, mezencefal (1—2 ug/g) 
tracturile de fibre ascendente și 
descendente cu originea în nucleii ra- 
feului mezencefalic, fibre spre dience- 
fal, cortex, nervii terminali și mai ales 
în glanda pineală (50—70 ug/g). Ca 
şi catecolaminele, serotonina se gă- 
seşte stocată în veziculele sinaptice, 
dar există şi o cantitate „liberă“, atât 
în citoplasma somei neuronale, cit şi 
în aceea a terminaţiilor nervoase (47). 

Prezenţa serotoninei în creier, unde 
nu poate pătrunde din circulaţia san- 
guină din cauza caracterului de solu- 
bilitate şi a barierei hemato-encefa- 
lice, demonstrează că substanța se 
sintetizează chiar în interiorul SNC. 
Prima etapă a sintezei pare a fi cap- 
tarea triptofanului (substratul pri- 
mar, a cărui eliminare din dietă duce 
la scăderea marcată a serotoninei din 
creier) printr-un proces activ de faci- 
litare a străbaterii barierei hemato- 
encefalice. Următoarea etapă constă în 
hidroxilarea triptofanului de către 
triptofanhidroxilază în poziţia 5 şi 
formarea . B-hidroxitriptofanului  (5- 
HTP). Urmează decarboxilare 5-HTP 
şi. formarea serotoninei, enzima res- 
ponsabilă fiind probabil identică cu 
decarboxilaza dihidroxifenilalaninei. 
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Serotonina este dezaminată de MAO 
(ca și norepinetrina) şi transformată 
în b-hidroxiindolaldehidă, care este 
apoi oxidată în acid 5-hidroxiindolace- 
tic (5-HIAA). Recent, s-a descris în 
ficat, şi creier o enzimă prin care sero- 
tonina ar putea fi catabolizată fără 
dezaminare, prin formarea unui ester 
d-sulfat, care ar putea fi transpor- 
tat apoi afară din creier (42). Turno- 
ver-ul serotoninei în creier este rela- 
tiv rapid, deşi nu este exclus ca şi 
serotonina (asemănător altor substan- 
țe stocate intraneuronal) să existe în 
mai multe „fonduri“ (pool-uri) cu tur- 
nover diferit, mai rapid sau mai lent. 


Experimental s-a demonstrat că 
5-HT se eliberează în perfuzatele ven- 
triculilor cerebrali sau la stimularea 
rafeului trunchiului cerebral (punte, 
bulb), în cantitate de aproximativ 
40 pg/min./cm? de suprafaţă şi în can- 
titate mult mai mică la stimularea 
unor regiuni cerebrale, talamice, hipo- 
talamice. 

În aplicaţii iontotoretice pe neuro- 
nii centrali, 5-HT a produs o varietate 
de efecte atit excitatorii (cortexul 
limbic), cit şi inhibitorii (cortexul ce- 
rebral), rezultate care dovedesc că 
funcţia serotoninei la nivelul creieru- 
lui este încă foarte puţin elucidată. 
Acţiunea  activatoare a serotoninei 
pare totuşi mai puţin comună decit 
cea deprimantă (aceasta cu atit mai 
mult, cu cît activarea ar putea fi 
secundară şi unei inhibiţii a neuroni- 
lor adiacenţi inhibitori). S-au adus 
dovezi că 5-HT ar fi un mediator al 
sistemului de fibre descendente care 
inhibă iniţierea impulsurilor vegeta- 
tive în coloanele cenușii laterale ale 
măduvei. 


În afara rolului de mediator, sero- 


tonina pare a fi implicată şi în alte 


activităţi controlate de centrii ner- 
voși superiori, printre care menţio- 
năm: termoreglarea, comportamentul 
agresiv, starea de somn şi de veghe 
etc. 
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2. Histamina există în mari canti- 
tăţi în hipofiza anterioară și posteri- 
oară, precum şi în eminenţa mediană 
adiacentă a hipotalamusului, în aceste 
structuri nervoase nefiind conținută 
în mastocite, ca în alte ţesuturi; în 
alte părţi ale creierului însă conţinu- 
tul în histamină este foarte scăzut 
(0,1 ug/g). Substanţa a fost localizată 
în fracţiunile sinaptozomale (vezicu- 
lare) ale omogenatelor cerebrale, în 
special în acelea care conţineau mici 
terminaţii nervoase. 

Histamina se sintetizează prin de- 
carboxilarea histidinei, atit enzimele 
pentru sinteză (L-aminoaciddecarbo- 
xilaza aromatică sau alte histidinde- 
carboxilaze specifice), cît şi cele pen- 
tru inactivare (imidazol-N-metiltrans- 
feraza cu donorul metil şi MAO pen- 
tru care substratul este N-metilhista- 
mina) fiind prezente la nivelul siste- 
mului nervos central. 

Pină in prezent s-au adus puţine 
dovezi care să sugereze că histamina 
ar fi un mediator sinaptic în creier, 
iar în aplicare locală substanţa pro- 
duce variate acţiuni atit excitatorii, 
cît şi inhibitorii. 

3. Substanţa P, descoperită de Euler 
în anul 1930, este un polipeptid cu 
greutate moleculară 1 600 compus din 
13 aminoacizi diferiţi, a căror secvenţă 
nu a fost încă stabilită. Substanţa 
se găsește în cantități apreciabile în 
intestin (unde ar putea fi un mediator 
chimic în reflexul mienteric), precum 
și în sistemul nervos, mai ales în hipo- 
talamus, rădăcinile dorsale ale nervilor 
spinali şi substanța neagră. Se cunosc 
puţine date asupra sintezei și cata- 
bolismului polipeptidului, deși țesutul 
cerebral conţine enzime care pot; rea- 
liza ambele procese. Efectele sale fi- 
ziologice şi bioelectrice nu sînt bine 
definite iar injectarea de substanță P 
modifică potenţialele produse de exci- 
taţia căilor senzoriale medulare. 


4. Prostaglandinele (Pr)—derivaţi ai 
acizilor grași, compuși din 20 de atomi 


de carbon, incluzind un inel ciclopen- 
ten — sint de asemenea prezente în 
sistemul nervos central (creier şi mă- 
duvă); administrate prin microelec- 
troforeză pe membranele celulelor ner- 
voase Pr modifică frecvențele de des- 
cărcare ale neuronilor, producind fie 
efecte excitatorii, fie inhibitorii. 


S-a dovedit că stimularea anumitor 
căi aferente eliberează prostaglandine 
în creier și măduvă, ceea ce sugerează 
că aceste substanţe ar putea participa 
la transmiterea sinaptică. S-a demon- 
strat (58), că țesutul nervos conţine 
sistemele enzimatice necesare pentru 
biosinteza prostaglandinelor, deși sint 
unii autori care neagă acest lucru (58). 
Injectarea experimentală la pisică a 
PGE, în ventriculii cerebrali (58) in- 
duce o catatonie prelungită, durind 
mai multe ore, efect de mare interes 
farmacologic, dar care nu poate servi 
la argumentarea ipotezei că prosta- 
glandinele ar acţiona ca mediatori în 
transmiterea impulsurilor nervoase. 
Mai mult, larga răspindire şi uniforma 
distribuţie în sistemul nervos central 
a prostaglandinelor E, Es, Fu Fa 
ar îi un argument major împotriva 
asocierii lor cu funcţia de mediatori, 
deși s-a postulat existenţa a cel puţin 
4 tipuri de neuroni, capabili fiecare 
i Meat AA diferite prostaglandine 
(58). 

Biosinteza diferitelor  prostaglan- 
dine (E., E, Fie şi F2p) este indepen- 
dentă, nefiind posibilă interconversia 
lor în organism (58). Analiza diferite- 
lor fracțiuni subcelulare din omoge- 
natele cerebrale ale diverselor specii 
a arătat că numai 40% din prosta- 
glandina cerebrală PGE, este asociată 
cu terminaţiile nervoase, ceea ce face 
ca rolul de mediator al prostaglanai- 
nelor în transmiterea impulsului ner- 
vos să fie destul de discutabil. Mult 
mai plauzibilă pare ipoteza potrivit 
căreia prostaglandinele ar juca rolul 
unor „modulatori“ ai transmiterii si- 
naptice, deși nu se știe exact modali- 
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tatea concretă de realizare a acestei 
funcţii. Unele experienţe (58) efectuate 
pe sinapse periferice par să sugereze 
rolul prostaglandinelor în reglarea eli- 
berării mediatorilor. S-a emis de ase- 
menea ipoteza potrivit căreia prosta- 
glandinele ar putea acţiona la nivelul 
membranei celulare a efectorilor, cres- 
cînd sau diminuind efectul mediato- 
rului specific. În acest sens merită să 
fie amintite datele care au arătat că 
prostaglandinele antagonizează efec- 
tul noradrenalinei asupra celulelor 
Purkinje, probabil prin inhibarea sis- 
temului adenilciclazic. 

5. Alte substanțe. Dificultatea ex- 
plicării inhibiţiei postsinaptice prin 
mecanisme bioelectrice a constituit 
unul din factorii care a condus pe 
numeroşi cercetători la teoria chimică 
a transmiterii sinaptice. Actualmente 
este unanim acceptat că la nivelul 
terminaţiilor  interneuronilor inhibi- 
tori se eliberează un mediator chimic 
şi că acest factor este responsabil pen- 
tru producerea PPSI în neuronii post- 
sinaptici. Natura chimică a acestui 
mediator inhibitor însă nu a îost con- 
clusiv determinată. 

Acidul x-aminobutiric (GABA) este 
mediatorul chimic eliberat de inter- 
neuronii responsabili pentru inhibiţia 
postsinaptică din măduva spinării, dar 
această supoziţie pare acum mai puţin 
certă. GABA poate juca un rol în 
inhibiţia presinaptică, dar relaţia sa 
cu acest fenomen este nesigură. În 
creier, GABA scade activitatea excita- 
torie sinaptică, dar nu pare a îi un 
mediator sinaptic, ci mai degrabă un 
„moderator“ al excitabilităţii cerebra- 
le (40). 

GABA este format prin decarboxi- 
larea acidului glutamic, care depolari- 
zează neuronii cînd este aplicat direct 
prin microelectroforeză pe membrane, 
ceea ce a dus la supoziţia că ar putea 
fi un agent mediator, dar de tip exci- 
tator. 


Piridoxalfosfatul (un derivat al vita: 
minei B4) este un cofactor pentru 
glutamicaciddecarboxilaza care cata- 
lizează formarea GABA din acidul glu- 
tamic, decarboxilarea fiind esenţial 
ireversibilă. Din această cauză, şi 
conținutul cerebral în GABA este 
scăzut în deficienţa de piridoxină, ex- 
plicind semnele de hiperexcitabilitate 
nervoasă și convulsiile care apar în 
asemenea cazuri. 

Un alt aminoacid, glicina, pare a fi 
implicat în unele procese de transmi- 
tere sinaptică, existind dovezi că ar 
fi un inhibitor, mai ales la nivelul 
motoneuronilor  spinali (46). 

În sfirşit, s-a afirmat că și taurina, 
un alt aminoacid, ar putea fi un me- 
diator de tip inhibitor. Taurina este 
prezentă în aproape toate țesuturile, 
găsindu-se în concentraţii mari în 
structurile excitabile electric (inimă, 
mușchi, creier) (45). În creierul şobo- 
lanului adult, de exemplu, se constată 
cea mai ridicată concentraţie a tauri- 
nei și a acidului glutamic, în timp ce 
în creierul animalului imatur, taurina 
înregistrează concentraţia cea mai 
mare dintre toţi aminoacizii (45). Dis- 
tribuţia taurinei în sistemul nervos 
central este însă insuficient studiată, 
dar se poate spune că ea se găseşte în 
cortex, cerebel şi mai puţin în trun- 
chiul cerebral (45). 

Acţiunea depresoare a taurinei asu- 
pra descărcărilor spontane ale neuroni- 
lor centrali, se cunoaște de mai multă 
vreme (11), dar implicarea ei în trans- 
miterea sinaptică a fost sugerată mai 
recent, alături de aceea a GABA și 
glicinei, cu care de altfel prezintă o 
serie de asemănări (toţi sînt o-amino- 
acizi şi inhibă descărcările neuronilor 
centrali). 

Deşi funcţia sa necesită încă inves- 
tigaţii, recent ea a fost propusă ca 
posibil mediator inhibitor (45), adu- 
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cîndu-se în sprijinul acestei afirmaţii 
următoarele argumente: 

— taurina este prezentă şi bine 
reprezentată la nivelul terminaţiilor 
nervoase; 


— sulfonatoisteina — derivat al tau- 
rinei — se găseşte în cantităţi im- 
portante în terminaţiile nervoase şi 
este decarboxilată la nivelul creieru- 
lui; 

— taurina în aplicare locală inhibă 
descărcările spontane ale neuronilor 
centrali; 


— stimularea electrică a neuronilor 
centrali creşte eliberarea taurinei în 
lichidul extracelular; 


— acţiunea taurinei ar putea fi 
exercitată la nivelul membranei post- 
sinaptice, deoarece aici există o mare 
capacitate de captare pentru taurina 
existentă în creier. 

Sigur, că, pentru confirmarea aces- 
tei supoziţii, mai sint necesare inves- 
tigaţii suplimentare, înainte ca tau- 
rina să fie inclusă printre mediatorii 
inhibitori. 

AMP ciclic şi transmiterea sinap- 
tică. Fenomenele care se petrec între 
eliberarea mediatorului chimic şi răs- 
punsul electric postsinaptic sint încă 
insuficient cunoscute. S-a postulat că 
au loc interacțiuni de suprafață spe- 
cifice între molecula mediatorului și 
membrana postsinaptică, făcîndu-se 
analogii cu interacţiunile dintre un 
substrat sau cofactor şi o protein-en- 
zimă, al căror rezultat net trebuie să 
includă o modificare fizică în mem- 
brană, care să-i modifice permeabili- 
tatea la ionii mici. O sugestie impor- 
tantă a constituit-o descoperirea ade- 
nozin-3', 5'-monofostatului sau AMP 
ciclic (cAMP), care ar putea interac- 
ţiona și cu mediatorii chimici (42). 
cAMP este prezent în toate țesuturile 
mamiferelor  (0,1—0,5 mM/g ţesut 
umed), la fel ca și nucleotidul ciclic 
guanozin-3', 5'-monotostat (cGMP), a 
cărui concentraţie intracelulară este 
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însă ceva mai scăzută, atingind abia 
1140—A4 15 din cea a cAMP (68). 

Printre multiplele sale funcţii în 
cadrul acţiunii celulare a unor hor- 
moni (conceptul celui „de-al doilea 
mesager“ — second messenger —, dez- 
voltat de către Sutherland, 1965), 
cAMP ar putea avea și un rol în trans- 
miterea sinaptică. Într-adevăr s-a de- 
monstrat că sub influența unui „me- 
sager prim“ (anumiţi hormoni, NE, do- 
pamină etc.), este stimulată activita- 
tea adenilciclazei şi ca urmare crește 
cantitatea celulară de cAMP, conse- 
cutiv intensificării conversiei ATP în 
cAMP. La rindul său cAMP determină, 
prin modificări ale permeabilităţii 
membranei, legarea ionilor, activarea 
enzimatică etc., în cadrul acestor mul- 
tiple modificări un rol foarte impor- 
tant avind Ca2t. 

În ultima perioadă de timp s-a acu- 
mulat o vastă literatură privind im- 
portanţa cAMP în funcţionarea ţesu- 
tului neural, dovedindu-se chiar că 
scoarța cerebrală are cea mai mare 
activitate adenilciclazică, dar şi cea 
mai puternică activitate fosfodieste- 
razică . (enzima care catabolizează 
nucleotidul), distribuită inegal, cea 
mai mare activitate enzimatică fiind 
legată de joncţiunea sinaptică. S-a 
constatat că cAMP injectat intra- 
ventricular sau intracerebral stimu- 
lează proteinkinazele cerebrale, inhibă 
descărcările celulelor Purkinje şi in- 
duce diferite fenomene comportamen- 
tale (68); de asemenea, s-a dovedit ex- 
perimental că mediatorii de tipul NE, 
DA — fie singuri, fie în combinaţie 
cu adenozina — produc o acumulare 
de cAMP în cupele corticale umane 
incubate (32) (68), în timp ce AcCh, 
5-HT, histamina, glutamatul şi GABA 
nu aveau nici un efect asupra cAMP. 

S-a arătat nu numai că NE elibe- 
rată de terminaţiile nervoase simpatice 
induce o creștere a cAMP în „celulele- 
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ţintă“ prin stimularea adenilciclazei, 
dar şi că p-receptorul adrenergic este 
un component integral al sistemului 
adenilciclazei în unele ţesuturi unde 
se găsesc asemenea receptori şi că 
efectele B-adrenergice, în general, re- 
zultă prin creșterea nivelului intra- 
celular al cAMP (68). Pe de altă parte, 
catecolaminele au posibilitatea de a 
reduce nivelul cAMP în unele celule, 
receptorii răspunzători pentru acest 
tip de efect avind caracteristicile a-re- 
ceptorilor  adrenergici. 

Recent s-a arătat că cAMP stimu- 
lează producerea noradrenalinei în neu- 
ronii simpatici din ganglionul cervical 
superior (68) și, de asemenea (6), că 
transmiterea dopaminergică ar fi me- 
diată tot prin cAMP, a cărui creştere 
nu este influenţată de agenţii blocanţi 
ganglionari (hexametoniu sau B-blo- 
canţii adrenergici) sau diminuată de 
atropină şi a-blocanţii adrenergici, ci 
este produsă probabil de DA elibe- 
rată de neuroni în timpul activităţii. 
S-a emis ipoteza că cÂAMP ar putea 
media transmiterea dopaminergică în 
interiorul nucleului caudat (6), deși la 
bolnavii cu Parkinson concentraţia 
cAMP în LCR nu diferă de aceea a 
altor bolnavi neurologici, în ciuda 
faptului că în această boală are loc o 
depleţie evidentă a dopaminei din 
nucleul caudat (21). 

cAMP pare a fi implicat și în elibe- 
rarea cuantelor acetilcolinice la nive- 
lul terminaţiilor presinaptice, inclusiv 
placa motorie. 

cGMP — un alt nucleotid ciclic — 
pare a avea efecte neurale similare cu 
acelea ale cAMP. (68). 

Există unele dovezi că cGMP se 
corelează bine cu efectele AcCh pri- 
vind forţa și mărimea contracției, 
ceea ce sugerează că acesta probabil 
mediază unele efecte ale AcCh în sis- 
temul nervos central și sistemul ner- 
vos vegetativ (68). 


Transmiterea neuro-musculară 


La nivelul joncţiunii neuro-muscu- 
lare, terminaţiile nervoase axonale ale 
motoneuronilor sînt separate de fibre- 
le musculare prin fanta sinaptică, care 
capătă la acest nivel unele particula- 
rităţi, în sensul că este mai mare şi de 
formă mai neregulată. 


Fibra musculară normală este foarte 
sensibilă la acetilcolină numai în re- 
giunea plăcii motorii. Experimental, 
s-a arătat că 10-16—10-15 moli de 
AcCh aplicaţi în această regiune sint 
suficienţi pentru a produce depolari- 
zarea fibrei şi declanșarea contracţiei, 
dar mișcarea micropipetei numai cu o 
fracțiune de milimetru mai departe de 
placă reclamă cantităţi mult mai mari 
de AcCh pentru producerea aceluiași 
efect. 


Caracteristicile morfologice 
ale joncţiunii neuro-musculare 


Fiecare fibră nervoasă motorie se 
termină pe o singură placă, neexistind 
convergenţă de impulsuri. Pe măsură 
ce axonul se apropie de placă, pierde 
teaca de mielină și se desface în nume- 
roase ramuri terminale, numite „bu- 
toni terminali“, apoi fiecare ramură 
apropiindu-se de fibra musculară, se 
divide mai departe pentru a forma un 
aranjament divergent, care se răspîn- 
dește de-a lungul fibrelor în ambele 
direcţii (ocupind adesea o suprafaţă 
de mai mulţi microni pătraţi). Forma 
acestor arborizanţii terminale, ca şi 
extinderea lor diferă la diverși mușchi. 
Membrana nervului şi a mușchiului 
este continuă şi separată printr-o 
fantă sinaptică de 200—500 Â. Jonc- 
țiunea neuro-musculară este deci o 
sinapsă diferențiată, în special prin 
modificările morfologice remarcabile 
ale membranei postsinaptice (mem- 
brana fibrei musculare), care devine 
cutată neregulat, formînd fantele si- 
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naptice secundare ce se deschid în 
fanta sinaptică primară. Fanta sinap- 
tică se diferenţiază la rîndul său de 
spaţiul extracelular, deoarece în inte- 
riorul său se găseşte un strat de ma- 
terial electronodens, numit substanţă 
de bază, care urmează fidel conturul 
fiecărei fante postjoncţionale, acope- 
rind întreaga suprafaţă a celulei mus- 
culare, iar la marginea scobiturii si- 
naptice fuzionează cu un strat similar 
care acoperă suprafaţa externă a ce- 
lulelor de înveliș Schwann, asigurind 
adezivitatea celor două membrane Şi, 
în același timp, neconstituind o barie- 
ră împotriva difuziunii mediatorului. 
Fiecare terminaţie nervoasă a axo- 
nului motoneuronului care constituie 
versantul presinaptic al  joncţiunii 
este prevăzută în interior cu mitocon- 
drii și cu multe vezicule sinaptice care 
conțin acetilcolină. Fibra musculară 
prezintă în regiunea membranei post- 
sinaptice creşterea conţinutului de 
sarcoplasmă, mitocondrii și mulţi nu- 
clei. Această regiune conţine de aseme- 
nea unele incluzii veziculare, obișnuit 
mai mici şi mai variabile ca formă şi 
mărime, decit veziculele sinaptice ale 
axoplasmei terminale (42). 


Secvența fenomenelor 
transmiterii neuro-musculare 


Din cauza accesibilităţii largi s-au 
efectuat multiple cercetări asupra trans- 
miterii impulsului prin joncţiunea 
neuro-musculară, ceea ce a făcut ca 
aceasta să fie mult mai bine cunoscută, 
comparativ cu aceea de la nivelul si- 
napselor centrale. 


Transmiterea neuro-musculară im- 
plică o serie de procese prin care impul- 
sul nervos din butonul terminal al ner- 
vului motor determină iniţierea și pro- 
pagarea unui potenţial de acţiune în 
fibrele musculare, activind elementele 


contractile ale fibrei (cuplarea excita- 
ţie-contracţie). 

Normal, conducerea influxului are 
loc de la axon la fibra musculară (con- 
ducere dromică), deși în unele condiţii 
speciale, buclele curenților insoțind 
potenţialul de acţiune muscular pot 
excita electric terminaţiile nervoase 
şi să producă o conducere numită 
antidromică (42). 

La vertebrate, inclusiv la om, nu se 
cunosc la nivelul mușchilor scheletici 
decit joncţiuni neuro-musculare de 
tip excitator şi numai o transmitere 
chimică neuro-musculară (44). 

i Dovezile că acetilcolina este agen- 
tul mediator al joncţiunii neuro-mus- 
culare sint următoarele (44) (46): 

a) stimularea nervilor motori eli- 
berează AcCh în perfuzat cu condiţia 
ca distrucţia ei să fie împiedicată prin 
inhibarea AcChE cu fizostigmină (eli- 
berarea AcCh este neafectată esenţial 
în cazul blocării mușchiului prin cu- 
rară); 
ff 6) studierea capacităţii de reiner- 
vare după secţionarea şi unirea încru- 
cişată a nervilor a arătat o bună rege- 
nerare a nervilor motori ce merg la 
mușchii scheletici, care pot înlocui 
şi pot fi înlocuiţi prin alţi nervi colin- 
nergici, astfel de reinervări lipsind 
însă cînd unirile încrucișate sînt făcute 
între nervi care operează cu mediatori 
diferiţi; 

c) injectarea intraarterială de AcCh 
determină o contracţiie rapidă, atit 
a mușchiului normal, cit şi a celui 
denervat, înregistrările electrice ară- 
tind originea impulsului la nivelul 
plăcii neuro-musculare; de asemenea 
aplicarea iontoforetică a AcCh (în con- 
centraţii crescinde succesiv) la nivelul 
plăcii produce o depolarizare gradată 
a membranei postsinaptice, care de- 
vine la un moment dat suficientă pen- 
tru a iniţia un potenţial de acţiune 
propagat (42). Dacă însă AcCh se in- 
troduce în interiorul fibrei musculare 
nu se mai produce nici depolarizare 


locală, 'nici potenţial de acţiune pro- 
pagat, demonstrind că locurile recep- 
toare pentru AcCh (12 000—100 000 
receptori/u? membrană postsinaptică) 
sint prezente pe faţa externă a mem- 
branei postjoncţionale, și nu în inte- 
riorul său; nu este exclusă însă nici 
prezenţa unor rari receptori în regiu- 
nile extrajoncţionale, dar aceştia au 
o sensibilitate de 1000 de ori mai 
mică şi un timp de reacţie de 1 000 de 
ori mai lung. De menţionat că sensibi- 
litatea redusă a regiunilor extrajonc- 
ţionale față de AcCh poate crește 
mult după denervarea fibrei musculare; 


d) dacă normal un impuls nervos 
inițiază un singur potenţial de acţiune, 
care, la rîndul său, produce o scurtă 
contracție a fibrei musculare (secusă), 
aplicarea pe membrana postjoncţio- 
nală a unor inhibitori ai AcChE, care 
se află în cantitate mare (aproximativ 
4 000 de molecule pe u? de suprafaţă), 
determină producerea unei salve de 
potenţiale și contracția musculară de- 
vine tetanică (42). 

Secvența proceselor care au loc în 
transmiterea neuro -musculară este bine 
cunoscută. Impulsul nervos, ajungind 
la nivelul butonului terminal axonal 
(membrana presinaptică), determină 
eliberarea unui număr de cuante de 
AcCh (conținînd 105—107 molecule sau 
3,5—12x10-8 moli/placă/impuls). Me- 
diatorul difuzează prin fanta sinap- 
tică și, intrind în combinaţie cu recep- 
torii membranari postsinaptici (pro- 
babil tetrameri proteici constituiți din 
unităţi cu greutatea moleculară de 
80 000), — existind aproximativ 3% 
x107 locuri receptoare pe placă, deci 
de 5 ori mai mulţi decit moleculele 
eliberate —, formează un complex me- 
diator-receptor ce creşte. tranzitoriu 
(2 msec.) permeabilitatea membranei 
postsinaptice pentru ioni, în special 
pentru Nat şi K+, producînd o depo- 
larizare a membranei şi generind ini- 
ţial potenţialul local de placă (end- 
plate potential). Acesta se răspindește 
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decremenţial de-a lungul membranei 
postsinaptice (fibra musculară) şi, a- 
tunci cînd atinge o anumită mărime 
(valoare „critică“), determină iniţie- 
rea unui potenţial de acţiune (im- 
puls) ce se propagă în fibra musculară, 
producînd activarea elementelor con- 
tractile (cuplarea excitaţie-contracţie) 
și deci contracția musculară. AcCh 
este apoi distrusă rapid (limitind ast- 
fel durata potenţialului de placă), prin 
acţiunea hidrolitică a AcChE. 


Potențialul de placă terminală 


Potenţialul de placă terminală, de- 
scris încă de multă vreme (1938) ca 
un al treilea eveniment interpus între 
impulsul nervos și potenţialul de ac- 
țiune muscular, este o depolarizare 
locală, tranzitorie, a regiunii postjone- 
ționale a fibrei musculare, analogă 
PPSE de la nivelul sinapselor centrale. 

Potenţialul plăcii terminale este în 
mod normal eclipsat de răspunsul 
propagat (potenţialul de acţiune mus- 
cular), dar poate fi evidenţiat în 
anumite condiţii, atunci cînd mărimea 
sa este insuficientă pentru generarea 
potențialului de acţiune muscular. Ast- 
fel blocarea parţială cu doze mici de 
curara sau d-tubocurarină a unor re- 


ceptori acetilcolinici de pe membrana. 


plăcii terminale (cu care formează 
un complex puternic) creează posibili- 
tatea receptorilor neblocaţi să gene- 
reze un mic potenţial de placă termi- 


nală, incapabil să dea naștere unui 
potenţial de acţiune în fibra musculară. 
Dealtfel s-a calculat că în mod normal 
cantitatea de AcCh eliberată este de 
3—4 ori mai mare decît cea necesară 
declanșării potenţialului, fiind con- 
siderată drept un „factor de siguranță“, 
care explică relaţia 1:1 dintre impulsul 
nervos și răspunsul muscular, sumaţia 
nefiind un fenomen obișnuit la nivelul 
plăcii terminale. Potenţialul local de 
placă are o valoare în general de 10— 
20 mV, o durată de 15 msec. și diferă 
de potenţialul de acţiune muscular 
prin următoarele caractere: este local 
şi nu se propagă; nu se supune legii 
„tot sau nimic“; are o amplitudine 
proporțională cu cantitatea de AcCh 
eliberată (variind cuantizat în gra- 
diente de intensitate); nu are perioadă 
reiractară (deci se poate suma tempo- 
ro-spaţial). 

Stimularea fibrei nervoase la o vi- 
teză mai mare de 150 stimuli/secundă, 
pentru un timp mai îndelungat, dese- 
ori poate diminua cantitatea de AcCh 
eliberată cu fiecare impuls, astfel că 
impulsurile nu mai determină răspun- 
suri ale fibrelor musculare în proporţie 
de 1:1. Fenomenul acesta este numit 
„oboseala“ joncţiunii neuro-musculare 
şi este analog cu „oboseala“ sinapsei. 
În condiţii de funcţionare normală, 
„oboseala“ joncţiunii neuro-musculare 
nu apare aproape niciodată, din cauză 
că astfel de frecvențe mari (150 sti- 
muli/secundă) nu se produc nici chiar 
la cele mai active joncţiuni (42). 


BA PO TEI TNI EEE O ET TE CE E CAE REP PE VAREROI RI ICI IE 


FIZIOPATOLOGIA TRANSMITERII SINAPTICE ŞI NEURO-MUSCULARE 


Numeroşi factori cunoscuţi (medi- 
camentoşi, toxici, metabolici, mecanici 
etc.) şi foarte mulţi necunoscuţi pot 
tulbura transmiterea, intervenind la 
diferite niveluri ale sinapsei. 


Afectarea 
elementelor presinaptice 


Afectarea terminaţiei nervoase 
presinaptice 


Afectarea anatomică sau funcţională 
a terminaţiilor presinaptice ale nervu- 
lui periferic a fost prezentată anterior 
(a se vedea „Nervul”). 

Atectarea terminaţiei presinaptice 
la nivelul tracturilor centrale este frec- 
vent consecinţa unor boli demielini- 
zante, care, deşi eterogene ca aspect 
clinic, sînt considerate actualmente 
ca un grup unitar din punct de vedere 
lezional, avînd drept cadru comun 
interesarea  preferenţială a tecii de 
mielină. Criteriul morfopatologic, deşi 
esenţial, nu poate argumenta singur 
unitatea grupului complex de mani- 
festări neurologice, cu o arie largă de 
aspecte clinice. Totuşi, termenul de 
„demielinizare“ a dobiîndit o semnifica- 
ţie specială în neuropatologie (1), 
fiind înţeles în sens restrîns şi eliminind 
din sfera sa cazurile cu degenerare 
completă a fibrelor nervoase sau ne- 
croza țesutului nervos de diferite cauze. 
Ca urmare, sînt considerate boli de- 
mielinizante acelea care prezintă ur- 
mătoarele caractere: a) distrugerea 


tecii de mielină; b) relativa cruţare a 
celorlalte elzmente ale țesutului ner- 
vos, mai ales a cilindracşilor și a celu- 
lelor nervoase (disociaţie axono-mie- 
linică); c) distribuţia leziunilor în 
focare multiple diseminate în sistemul 
nervos central sau în unele căi care 
leagă măduva cu creierul. 

„Concepţia unicistă“, care încearcă 
să sugereze unitatea bolilor demielini- 
zante ale sistemului nervos şi pe plan pa- 
togenic, considerind întregul grup drept 
consecința unui mecanism alergic sau 
autoimun (1) (39) (48) (49), nua întru- 
nit adeziunile cercetătorilor, neexis- 
tind o unică posibilitate determinantă 
a acestor stări patologice. Rolul fac- 
torilor genetici (38), citotoxici, vas- 
culari (52), rolul edemului cerebral 
(4), al agenţilor mielinolitici (35) 
(65), al deficienței nutriţionale şi vi- 
taminice (62), al cuprului (27), amino- 
acizilor (10), al deficienței în acizi 
graşi polinesaturaţi (5), rolul citocro- 
moxidazei (27), al infecțiilor (28), 
traumatismelor (62) și al lezării oligo- 
dendrogliei (34) trebuie luat uneori în 
discuţie. 

Actualmente nu există probe sufi- 
ciente pentru a susține că demielini- 
zarea produsă de o asemenea varietate 
de condiţii ar fi identică, ci pare mai 
probabil ca ea să fie o manifestare 
externă, rezultantă a unui număr mare 
de procese chimice sau fizice care au 
loc în interiorul tecii de mielină. În 
ciuda faptului că există date ce arată 
că lipidele reţelei de mielină, departe 
de a fi stabile, sint însă extrem de 
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„inerte metabolic, unele studii făcute 
cu fosfolipide sau acizi grași marcați 
au arătat un turnover destul de rapid 
al lipidelor mielinei (61), ceea ce a su- 
gerat ipoteza că bolile demielinizante 
pot rezulta dintr-o tulburare între 
sinteza și catabolismul componentelor 


mielinei,  demielinizarea  putindu-se 
produce fie prin alterarea sintezei, fie 
prin intensificarea catabolismului (4). 
Afecţiunile  demielinizante umane, 
cu toate că au același substrat bio- 
chimie ce suferă modificări în cursul 
bolilor, sînt de o complexitate mult 
mai mare, comparativ cu demielini- 
zările produse experimental. Caracteris- 
tica patologică majoră a bolilor de- 
mielinizate constă într-o demielinizare 
primară caracterizată prin pierderea 
oligodendrocitelor din ariile afectate 
(1), în timp ce axonii şi celulele ner- 
voase nu sint lezaţi (disociaţie axono- 
mielinică), mult deosebită comparativ 
cu demielinizarea secundară (degene- 
rarea walleriană) în care axonul şi 
mielina degenerează simultan. 


În sistemul nervos central, cercetă- 
rile moderne au adus o serie de argu- 
mente obiective în favoarea ipotezei 
că oligodendroglia joacă în mielino- 
geneză un rol analog celulelor Schwann 
din nervul periferic (1) (62). Procesul 
mielinizării reprezintă transformarea 
unui ţesut bogat în apă şi cu puţine 
proteine și lipide, cum este țesutul 
nervos imatur și nemielinizat, într-un 
țesut bogat în lipoproteine. Rămine 
încă nerezolvată problema cauzelor 
care opresc metabolismul oligodendro- 
gliei în perioada de maturizare a siste- 
mului nervos. De fapt, după unii 
autori nu există o oprire adevărată a 
biogenezei proteinelor și lipidelor (de- 
cit pentru colesterol), ci doar o viteză 
de reînnoire mai încetinită a acestor 
molecule. Acest proces, corespunzător 
maturizării sistemului nervos, după 
cum sugerează unele date, s-ar datora 
înlocuirii glicolizei anaerobe cu degra- 
darea „șuntată“ a glucozei. Se cu- 
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noaște că în sistemul nervos imatur 
predomină glicoliza anaerobă, care are 
ca rezultat mai ales formarea acetil- 
coenzimei A, ce serveşte ca precursor 
al sintezei acizilor graşi şi colesterolului. 
În sistemul nervos matur, care con- 
sumă 2/5 din cantitatea totală de 
energie a organismului, glicoliza anae- 
robă este înlocuită cu degradarea 
„șuntată“ a glucozei, cale prin care 
iau naștere mult mai rapid compușii 
energetici necesari unei activităţi ner- 
voase crescute. Înlocuirea degradă- 
rii anaerobe a glucozei ar putea priva 
însă sistemul nervos de compuşii ace- 
tilici, care reprezintă elemente fun- 
damentale pentru sinteza lipidelor mie- 
linei şi, ca urmare, să înceteze procesul 
de mielinogeneză. Dacă acestei „crize“ 
de materiale i se mai adaugă unii 
factori necunoscuţi, ce ar afecta în- 
tr-un mod sau altul metabolismul, 
atunci acest „echilibru precar“ se poate 
rupe şi apare demielinizarea. Aceasta 
este dealtfel una dintre ipotezele care 
au stimulat cercetările privind meta- 
bolismul glucidic şi energetic în bolile 
demielinizante. 


Constatarea că în focarele de scle- 
roză multiplă oligodendrogliile dispar 
de la periferia plăcii (38) a sugerat că 
lezarea acestor celule ar putea fi un 
factor patogenic important implicat 
în bolile demielinizante. Dacă această 
ipoteză ar fi valabilă, ar însemna că 
sinteza este dependentă de funcţia 
celulară, iar demielinizarea ar deveni 
o reflectare a unei boli celulare, mai 
curind decit a unor injurii ce afectează 
chiar mielina. Această direcţie de 
gindire ar deveni un sprijin puternice 
în favoarea ipotezei infecțioase, în 
special virale, implicate în unele cazuri 
de demielinizare, deoarece aceşti agenţi 
etiologici, prin localizarea electivă in- 
tracelulară, ar putea produce parazita- 
rea oligodendrogliilor şi astfel ar genera 
bolile demielinizante (57). Ipoteza im- 
plicării unor agenţi virali în etiopato- 
genia bolilor demielinizante, cel puţin 


pentru scleroza multiplă, pare să do- 
biîndească astfel unele argumente. 

Se mai discută ipoteza unor factori 
metabolici — încă neidentificaţi — 
care ar putea afecta funcţia oligoden- 
drogliei şi astiel ar tulbura implicit 
şi funcţia mielogenetică. Există unele 
date histochimice care arată o creştere 
a activităţii enzimatice în ariile aflate 
în jurul plăcii demielinizate. Astfel, 
activitatea fosfatazei acide, a unor 
oxidaze, a peroxidazelor (54), a DPN- 
diaforazelor (19), a ATP-azelor, a 
adenozin-5-monofosiatazelor,. a ci- 
tidintrifosfatazelor, a  lacticdehidro- 
genazelor şi a TPN-diaforazelor (1) 
a fost găsită crescută în interiorul celu- 
lelor gliale, care suferă în același timp 
și o proliferare la marginea zonei de- 
mielinizate. Nu se ştie însă dacă această 
hiperactivitate a unor celule gliale 
înconjurătoare este o cauză sau un sim- 
plu răspuns la placa demielinizată (1). 

Faptul că intoxicaţiile accidentale cu 
compuși toxici organofosforici (triorto- 
crezil-diizopropilfosfat, mipafox etc.) 
au produs o demielinizare asociată 
cu inhibiţia activităţii pseudocolines- 
terazelor din sistemul nervos — enzime 
implicate prin unele căi. metabolice 
în menţinerea integrităţii tecii de mie- 
lină — a trezit un mare interes, mai 
ales acum cind se foloseşte larg în 
agricultură şi horticultură o mare 
varietate a acestor compuși inhibitori 
ai colinesterazei. Această ipoteză, care 
începe să ofere unele perspective mai 
ales în privinţa apariţiei cazurilor 
sporadice, nu poate explica constata- 
rea că există și alți compuşi fosforici, 
care, deși inhibă activitatea pseudo- 
colinesterazelor, nu produce demieli- 
nizare (55). 

Faptul că activitatea encefalitogenă 
este prezentă în creierul omului, mai- 
muţei, iepurelui, cîinelui, cobaiului, 
şoarecelui, șobolanului, găinei şi că 
substanța albă este mai activă decit 
cea cenușie, ca şi constatarea că alte 


organe (mușchiul, rinichiul, pancreasul, 
splina, testiculul şi cortexul adrena- 
lian) au fost găsite inactive din acest 
punct de vedere (55), ar putea să ofere 
unele argumente în favoarea localizării 
procesului  demielinizării în sistemul 
nervos central, care pare a fi mult mai 
sensibil decit alte organe la mecanis- 
mele alergice. 

Natura factorului implicat în demie- 
linizare rămine încă nedovedită. De- 
mielinizarea este privită acum nu ca 
un proces datorit unei cauze specifice, 
ci ca o modalitate de răspuns a sub- 
stanţei albe la stimuli nocivi, insufi- 
cienți pentru a produce necroza com- 
pletă a țesutului (1). Este de subliniat 
faptul că, deşi mecanismele ce pro- 
voacă demielinizarea sînt foarte dife- 
rite, baza histologică a demielinizării 
experimentale și clinice, ca şi substra- 
tul biochimic al acesteia, sint totuşi 
comune, ceea ce obligă la o distincţie 
între etiopatogenia demielinizării — 
care nu poate fi decit multiplă, dată 
fiind multitudinea situaţiilor patologice 
în care apare — și modalitatea dezinte- 
grării mielinei, ca efect al acţiunii unei 
cauze primare. 

Fără a putea dovedi prezenţa agen- 
tului demielinizant primar, se poate 
afirma că menţinerea integrității nor- 
male a tecii de mielină necesită pre- 
zenţa unei enzime sau a unor sisteme 
enzimatice și că interferența acţiunii 
acestora printr-un inhibitor metabolic 
ar putea produce o degenerare a tecii 
de mielină. Ulterior, procesul demielini- 
zant primar eliberează alergeni, care, 
printr-un mecanism imunoalergic (an- 
ticorpi), ar duce la o demielinizare se- 
cundară. Această ipoteză esteispriji- 
nită de o serie de modificări biochi- 
mice, precum şi de rezultatele tera- 
peutice obţinute uneori cu substanțe 
antialergice (cortizon, corticotrofină, 
doze mari de salicilaţi etc.) (fig. 30). 

Lipsa refacerii tecii de mielină dis- 
truse din sistemul nervos central s-ar 
putea explica prin pierderea capaci- 
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tăţii mielinogeneticea oligodendrogliei 
ajunsă la maturitate (la 2—3 ani după 
naștere) din cauze încă neelucidate 
(posibil înlocuirea glicolizei anaerobe). 


FACTOR X (GENETIC?) 
(DOBINDIT?) 


Y 
DEMIELINIZARE 4<————, 
PRIMARĂ 


| 


Y 
ELIBERARE DE 
ALERGENI 


DEMIELINIZARE 
SECUNDARĂ 


+ 


> ANTICORPI aul aj 


Fig. 30 — Schema mecanismelor patogenice 
implicate în demielinizare. 


Tulburarea metabolismului local 
al mediatorilor sinaptici 


Alterarea sintezei mediatorilor 


Alterarea sintezei mediatorilor este 
studiată mai ales în cazul AcCh. Sin- 
teza AcCh are loc fie la nivelul neuro- 
nului, fie în terminaţiile nervoase și 
necesită colinacetilază, enzimă sin- 
tetizată în soma neuronală şi migrată 
apoi în axon, unde, în prezenţa CoA, 
acetatului colinei și ATP, sintetizează 
AcCh. 

Procesul sintezei AcCh poate fi 
dereglat prin mai multe mecanisme. 
Astfel acetilcolinele halogenate (clor-, 
brom- și iodacetilcolina) produc o 
inhibiţie puternică, dar reversibilă și de 
scurtă durată a colinacetilazei. Cei 
mai activi inhibitori in vitro şi chiar 
in vivo sînt însă derivații stirilpiridinici 
(60), iar dintre aceştia, mai ales com- 
puşii liposolubili, deoarece colinaceti- 
laza este exclusiv intracelulară. 

Sinteza AcCh poate fi blocată și de 
hemicolină printr-un „embargo“, care 
împiedică intrarea colinei în celulă 
(46). Cu alte cuvinte, hemicolina acţio- 
nează nu prin scăderea influxului co- 
linei în neuron, ci prin dirijarea ei 
spre alte procese metabolice (metabo- 


lismul fosfolipidelor), sustrăgind-o ast- 
fel procesului de sinteză a mediatorului 
(69). 

Tulburări ale sintezei se produc şi în 
cazul altor mediatori, ca de exemplu 
dopamina, a cărei insuficienţă la nivelul 
nucleului caudat şi al substanţei ne- 
gre generează boala Parkinson (detalii 
la capitolul referitor la  motilitate). 


Alterarea stocajului mediatorilor 


În procesul de epuizare posttetanică, 
în feocromocitom, în sindromul de 
hipotensiune ortostatică (Shy-Drageer) 
se pare că ar exista o tulburare a sto- 
cării mediatorilor (AcCh, respectiv, NE). 


Alternarea procesului 
de cuantificare a mediatorilor 


Receptorii membranari nu reacţio- 
nează decît la cuante cu un conţinut 
fiziologic de mediator. Există unele 
sindroame paraneoplazice în care, fie 
că este tulburat global procesul de 
cuantificare a mediatorilor, fie că 
este alterat numai stocul de urgenţă, 
rezultatul este apariţia unor „blocuri 
sinaptice“ (observate mai ales la ni- 
velul plăcii neuro-musculare). 


Alterarea procesului 
de eliberare a mediatorilor 


Alterarea procesului de eliberare a 
mediatorilor poate fi consecința mai 
multor mecanisme. 

Eliberarea restrictivă a mediatorilor 
a fost sugerată de intensa potenţare 
posttetanică obţinută în cazul sin- 
dromului  miastenic  paraneoplazie 
(Eaton-Lambert), ca şi de efectul 
unor droguri (biguanidele). Studii 
intrasinaptice cu microelectrozi au ve- 
rificat acest tip de blocaj, dar meca- 
nismul intim al eliberării restrictive 
rămine încă necunoscut (53). 


Eliberarea restrictivă în fanta sinap- 
tică a mediatorilor pare a se produce 
şi în cazul administrării unor anestezice 
(barbiturice, tricloretan,  cloroform, 
eter,  halotan etc.), situaţie în care 
înregistrările cu microelectrozi au ară- 
tat că PPSE culese din motoneuronii 
spinali sau cerebrali erau diminuate 
foarte mult, pină la dispariţie (46). 
Unele anestezice locale (procaina) re- 
duc eliberarea mediatorului, iar în 
concentraţii mari blochează complet 
procesul (37), efect atribuit acţiunii 
de blocare selectivă a creșterii conduc- 
tanţei membranei față de Na+ (14), 
probabil printr-o interacţiune compe- 
titivă cu Ca2+* pentru locurile de legare 
din membrana neuronală. 


Eliberarea de AcCh poate fi îm- 
piedicată şi de Mg2+, a căror creştere 
efectivă blochează procesul şi produce 
paralizie (46). Mg2+ se pare că intră în 
competiţie cu Ca2+ pentru unii receptori, 
tulburind procesul eliberare-transmi- 
tere; administrarea parenterală de Mg2+ 
produce tulburări ale stării de con- 
ştienţă şi chiar oprirea respirației, iar 
creșterea concentraţiei Ca2* împiedică 
blocarea indusă de Mg?. 

Blocarea eliberării de AcCh poate fi 
produsă și de toxina eliberată de 
Clostridium botulinum — blocul botu- 
linic. Această toxină nu blochează 
terminaţiile axonice, ci mecanismul 
de eliberare a AcCh, fie prin legarea 
competitivă de receptorii normal acti- 
vaţi de Ca?t, fie prin împiedicarea 
Ca2+ de a participa la excitație. Stu- 
dierea veziculelor sinaptice în cazurile 
de intoxicație botulinică a arătat că 
acestea nu prezintă anomalii structu- 
rale, după cum nu este modificată 
nici sensibilitatea membranei postsi- 
naptice la AcCh, iar potenţialele mi- 
niaturale de placă terminală se menţin, 
dar au o frecvenţă diminuată (46). 
O altă toxină — f-bungarotoxina — 
ar acţiona chiar asupra ciclului de 
formare a veziculelor sinaptice, blo- 
cînd procesul (46). 


Afectarea elementelor 
postsinaptice (postjoncţionale) 


Tulburările legării mediatorilor 


Tulburările legării mediatorilor se 
datoresc blocării reversibile sau irever- 
sibile a receptorilor. Blocantele recep- 
torilor acetilcolinici, în special curara 
şi produsul sintetic d-tubocurarina, 
se atașează reversibil de receptorii 
membranei postsinaptice (46), produ- 
cînd un blocaj postsinaptic competitiv 
prin reducerea progresivă, pe măsura 
accentuării curarizării, a amplitudinii 
şi duratei potenţialului de placă, sub 
nivelul de generare a potenţialului 
muscular. Joncţiunea curarizată po- 
sedă un potenţial de repaus normal, 
dar este insensibilă la aplicarea di- 
rectă de AcCh, sau la eliberarea aces- 
teia din terminaţiile presinaptice ac- 
tive. Ca urmare, subiectul curarizat 
este complet paralizat şi fără respiraţie 
artificială este expus morţii prin para- 
lizia mușchilor. respiratori. Tubocura- 
rina este adesea folosită în clinică, 
în asociere cu unele anestezice, pentru 
a facilita relaxarea musculară nece- 
sară unor intervenţii chirurgicale (în 
acest caz bolnavul necesită respiraţie 
artificială). Din cauză că legarea de 
receptor este reversibilă, drogul este 
detoxifiat şi excretat în timp, iar 
funcţia neuro-musculară revine la nor- 
mal. Paraliziile cu curară pot fi îm- 
piedicate prin administrarea anticoli- 
nesterazicelor, care se atașează de 
receptorii  colinesterazei,  inactivind 
AcChE, fapt care permite acumularea 
AcCh în concentraţii suficiente ca să 
intre cu succes în competiţie cu recep- 
torii curarei. 

Alte droguri (bromura de decameto- 
niu, succinilcolina), intră în compe- 
tiție cu AcCh, atașindu-se reversibil 
de receptorii colinergici, mimind ac- 
țiunea acesteia şi producind depolari- 
zarea membranei (blocaj postsinaptic 
prin agenţi depolarizanţi). Spre deo- 
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sebire de AcCh, aceste substanţe nu 
sint distruse de AcChE și deci vor 
produce o depolarizare prelungită, cu 
scoaterea din funcţie a plăcii. Injecta- 
rea unor astfel de substanțe produce 
mai întii contracţii fibrilare musculare 
şi apoi paralizie (sint denumite agenţi 
blocanți depolarizanţi). 

Unele toxine animale (a-bungaro- 
toxina) se leagă ireversibil de receptorii 
colinergici, producind un blocaj si- 
naptic competitiv ireversibil, manifes- 
tat prin paralizii fatale, care nu pot 
fi prevenite sau tratate prin adminis- 
trarea de anticolinesterazice. 

Se pare că ar exista unele tulburări 
ale receptorilor postsinaptici şi în 
migrenă sau chiar extinderea acestor 
tulburări și la alte niveluri, decît cele 
postjoncţionale (scleroza laterală amio- 
trofică?). 


Tulburările inactivării mediatorilor 


Tulburările inactivării mediatorilor 
sint studiate în special în legătură cu 
activitatea colinesterazică. Agenţii care 
tulbură procesul distrucţiei AcCh de 
către acetilcolinesterază (AcChE) sînt 
denumiți anticolinesterazici, cei mai 
cunoscuţi fiind fizostigmina (ezerina) 
şi neostigmina, care inactivează rever- 
sibil AcChE, încetinind astfel disocie- 
rea complexului AcCh-receptor, ceea 
ce are ca rezultat persistența depola- 
rizării plăcii neuro-musculare și po- 
sibilitatea ca un stimul nervos unic 
să inducă o descărcare repetitivă a 
fibrei musculare (blocaj prin depola- 
rizare colinergică prelungită reversi- 
bilă). 

Anumite substanţe organofosforice 
(diizopropilfluorofosfatul), produc o in- 
hibiţie ireversibilă a AcChE, interac- 
ţionind atît cu enzima liberă (concen- 
traţii mai mici), cît şi cu enzima ace- 
tilată, sau în concentraţii mai mari 
chiar cu complexul enzimă-substrat 
(blocaj prin depolarizare  colinergică 
prelungită ireversibilă) (46). Intoxi- 
caţia cu diizopropilfluorofosfat  (uti- 
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lizat în timpul celui de al doilea război 
mondial ca un „gaz nervos“) produce 
iniţial contracţii prelungite şi spasme, 
urmate apoi de paralizii (cînd depo- 
larizarea prelungită produce inacti- 
varea conductanţei Nat la nivelul 
membranei postjoncţionale) şi moarte 
prin asfixie, ca urmare a paraliziei 
musculaturii respiratorii. Se pare că 
tratamentul cu PAM (2 — piridinaldo- 
xinmetiodid) ar fi capabil să rupă 
legătura strinsă dintre compușii or- 
ganotostorici şi acetilcolinesterază, ob- 
ţinindu-se astfel unele succese tera- 
peutice (46) (71). 

Un loc aparte în ceea ce privește 
tulburarea procesului de inactivare 
a mediatorilor îl reprezintă blocul 
miastenic. 


Myasthenia  gravis 


Myasthenia gravis — un exemplu 
binecunoscut al tulburării transmiterii 
neuro-musculare — se manifestă prin 
slăbirea forţei la contracţii musculare 
repetate, ajungind pînă la imposibili- 
tatea contracţiei. Aceste tulburări in- 
teresează atit musculatura  striată 
scheletică, cit şi musculatura extrinsecă 
oculară, deglutiția etc. 

Înregistrarea  electromiogralică a 
potențialelor de acţiune din mușchii 
regiunilor afectate arată că în timpul 
unei activităţi sau stimulări repetitive 
a nervului motor transmiterea neuro- 
musculară se blochează, iar după ad- 
ministrarea de anticolinesterazice blo- 
carea se ameliorează uneori specta- 
cular. 

Nu se cunoaște exact natura defec- 
tului transmiterii  neuro-musculare. 
Ipotezele mai vechi admiteau exis- 
tenţa în circulație a unor agenţi 
asemănători curarei, care ar bloca 
activitatea AcCh la nivelul joncţiunii 
neuro-musculare. Alte ipoteze con- 
siderau că boala ar fi consecinţa sin- 
tezei sau a eliberării inadecuate a 
AcCh din terminaţiile nervoase mo- 
torii. Dacă este evident că în blocul 


miastenic se produce o tulburare la 
nivelul  joncţiunii  neuro-musculare, 
pentru că stimularea izolată a nervului 
sau a mușchiului este urmată de răs- 
punsuri normale, problema localizării 
acestei tulburări rămîne încă în discu- 
ţie. 

În favoarea blocului miastenic pre- 
sinaptic pledează datele obţinute în 
sindromul miastenic de tip Eaton- 
Lambert, în care tetanizarea nervului 
produce ameliorarea contracţiilor mus- 
culare, ceea ce a sugerat existența 
unui defect în eliberarea AcCh (eli- 
berare restrictivă). În cazul faradizării 
foarte intense a nervului are loc „stoar- 
cerea“ unor cantități mai mari de 
AcCh, care ar determina o contracție 
musculară mai intensă. S-au adus și 
unele dovezi experimentale că în mias- 
tenia paraneoplazică potenţialele 1o- 
cale de placă sînt mult mai reduse ca 
amplitudine şi mult mai puţine decît 
normal (44). Pe baza acestor argu- 
mente s-a tras concluzia că în miaste- 
nie numărul cuantelor de AcCh elibe- 
rate de impulsul nervos este normal, 
însă dimensiunea fiecărei cuante ar fi 
mai redusă. Aceasta apare cu atit mai 
plauzibil, cu cît cercetările de micro- 
scopie electronică au arătat că în 
miastenie atit fanta primară, cît 
şi fantele secundare sint mai mari 
decît normal și de aceea AcCh des- 
cărcată în fanta lărgită va suferi o 
diluţie mare, devenind insuficientă 
pentru producerea potenţialului mus- 
cular. Dacă ipoteza eliberării restric- 
tive a mediatorilor pare foart plau- 
zibilă în sindroamele miastenice para- 
neoplazice (Eaton-Lambert), în alte 
cazuri s-au adus argumente în spri- 
jinul localizării blocajului la nivel 
postsinaptic. Astfel în unele cazuri 
AcCh difuzează normal prin fanta 
sinaptică, dar ar fi distrusă de un exces 
de AcChE, miastenia fiind considerată 
deci ca o boală a mușchiului. Deși 
medicaţia anticolinesterazică produce 
uneori ameliorări impresionante, to- 
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tuși nu s-a evidenţiat o creștere a 
AcChE la nivel postsinaptic. De aceea 
s-a preconizat existenţa unei substanţe 
(probabil anticorpi antireceptori ace- 
tilcolinici) care blochează receptorii 
acetilcolinici de pe versantul postsi- 
naptic (bloc competitiv asemănător 
celui produs de curara). În favoarea 
acestei ipoteze pledează și proba cli- 
nică Mary-Walker, care arată că, dacă 
bolnavul face un efort cu musculatura 
miinii, apare sau se accentuează ptoza 
palpebrală, dar dacă se aplică un 
garou la braţ, deși bolnavul depune 
același efort muscular, ptoza nu apare, 
decit dacă se ridică garoul. Din această 
robă s-a dedus că mușchiul ar secreta 
a miastenici o substanță blocantă a 
AcCh, care ar produce și ptoza palpe- 
brală. 

Alt argument în favoarea existenţei 
unui blocaj postsinaptic îl oferă mias- 
tenia nou-născutului, în care s-a pre- 
supus existența unor anticorpi anti- 
receptori acetilcolinici (teoria imuno- 
patologică) care ar traversa placenta 
şi s-ar fixa pe versantul postsinaptic. 
Studii minuţioase cu tehnici de imuno- 
fluorescență au evidenţiat existenţa 
anticorpilor antimusculari numai în- 
tr-o treime din cazurile de miastenie. 
În alte cazuri s-au evidenţiat anti- 
corpi antimusculari, dar și anticorpi 
antitimici (coexistind cu timoame sau 
hiperplazia glandei), constatare care 
se corelează cu observaţiile potrivit 
cărora, uneori, după ablaţia timusului 
boala se ameliorează sau se agravează 
(anticorpii nu se mai fixează pe timus 
şi toţi se fixează pe mușchi). Se pre- 
supune că sub acţiunea agenţilor in- 
fecţioși proteina musculară ar deveni 
antigenică, determinind apariţia de 
autoanticorpi cu acţiune blocantă faţă 
de proteina plăcii motorii (mecanism 
autoimun). În acest proces ameliorarea 
unor miastenii prin timectomie (chiar 
în cazul unui timus morfologic normal) 
se explică prin modificarea conflictului 
imunologic, cu scăderea anticorpilor 


care blochează transmiterea  neuro- 
musculară. În alte cazuri s-au mai 
evidenţiat și alţi anticorpi (antinu- 
cleari, antineuronali, antimucoasă gas- 
trică etc.). În general se consideră că 
acești anticorpi acţionează competi- 
tiv asupra receptorilor colinergici post- 
sinaptici, producind blocajul transmi- 
terii neuro-musculare. 


Faptul că unii autori au reuşit să 
producă imunizarea la animale şi apa- 
riția unui sindrom miastenic (sensibil 
la prostigmină), prin injectarea de 
proteină din receptorii acetilcolinici 
izolată de la bolnav, ar constitui, de 
asemenea, un argument în favoarea 


considerării miasteniei ca o boală 
de autoagresiune, rămînînd încă neelu- 
cidată problema existenţei anticorpilor 
şi a iactorilor şi mecanismului de 
fixarea a acestora pe mușchi sau timus. 
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unor cantități de AcCh în spaţiul 
sinaptic arată un răspuns muscular 
normal. 

Singura modalitate de rezolvare a 
impasului generat de existenţa date- 
lor contradictorii obţinute în studiul 
cazurilor de miastenie este concluzia 
existenței mai multor sindroame mias- 
tenice sau variante ale acestora. 
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MUŞCHIUL STRIAT 


Sistemul muscular este sistemul 
efector activ, prin intermediul că- 
ruia organismul reacţionează la modi- 
ficările permanente ale mediului am- 
biant, toată multitudinea de mani- 
festări exterioare prin care se face re- 
simțită activitatea creierului putind 
fi redusă în ultima instanţă la un sin- 
gur fenomen fundamental — mișcarea 
musculară. Într-adevăr, cu excepţia 
mișcării de la nivel subcelular şi ce- 
lular, toate celelalte forme de mişcare 
(de la nivelul organelor, organismului, 
populațiilor) se realizează cu ajuto- 
rul țesutului muscular. 

Ţesut dotat cu două proprietăţi 
esenţiale — excitabilitatea și contrac- 
tilitatea — , mușchiul striat asigură 
preluarea semnalelor electrice sau chi- 
mice sosite la nivelul său și transfor- 
marea lor, graţie unor procese biochi- 
mice, în lucru mecanic. Varietatea de 
mişcări ale organismului se realizează 
de către mușchi în strinsă legătură cu 
sistemul nervos, care, pe baza infor- 
maţiilor primite din mediul intern sau 
extern, integrează şi apoi emite co- 
menzi care ajung la mușchi, realizind 
în final mișcarea — una dintre mani- 
festările esenţiale ale vieţii. 

Țesutul muscular este cel mai dez- 
voltat ţesut din organism, reprezen- 
tind aproximativ 40—60% din greu- 
tatea corpului (27) (72). 

Funcţia musculară se realizează pe 


baza următoarelor principii univer- 


sal valabile (71): 
4) mușchiul este un transformator 
de energie chimică în energie mecanică 
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şi termică (celelalte forme de energie 
fiind neglijabile din cauza cantită- 
ţilor lor foarte mici); 

b) efectul mecanic se realizează prin 
contracție, al cărei rezultat final se 
poate manifesta prin diferite modali- 
tăţi: presiune asupra conţinutului unui 
organ cavitar (intestin, inimă), în- 
chiderea unui orificiu (cardia, pilor), 
rezistenţă la schimbarea poziţiei unei 
părţi a corpului (musculatura de pos- 
tură) sau mișcare activă (mers, aler- 
gat); 

c) baza structurală a contracţiei o 
constituie complexul actomiozinic al 
fibrei musculare; 

d) sursa nemijlocită de energie ne- 
cesară contracţiei este furnizată de 
ATP, denumit de către Engelhard 
„valuta energetică universală a mate- 
riei vii“; 

e) contracția musculară se declan- 
şează printr-un stimul fiziologic (im- 
puls nervos), stimul care constituie 
energia informaţională. 

Pe lingă funcţia contractilă, cea 
mai pregnantă dealtfel, este de men- 
ţionat că muşchiul trebuie încadrat 
în metabolismul general al organis- 
mului, pe care îl influentează și de 
care este influențat, activitatea con- 
tractilă fiind în principal tributară, 
în ceea ce privește sursa energetică, 
aportului digestiv și apoi celui san- 
guin și, la rindul său, muşchiul fiind 
principalul producător de acid lactic, 
„deșeu metabolic“ care la om poate 
constitui un substrat energetic impor- 
tant pentru mușchiul cardiac; muscu- 


latura scheletică este de asemenea prin- 
cipala producătoare de CO, din or- 
ganism (nu atit datorită intensității 


Structura mușchiului striat 


Considerat ca un organ, mușchiul 
striat este constituit din fibre muscu- 


Fibrele musculare 


Fibrele musculare, care reprezintă 
85% din volumul mușchiului, sint în- 
velite într-o teacă subţire de ţesut 
conjunctiv numită endomisium, care 
le solidarizează între ele. În mușchi 
fibrele sînt dispuse paralel și grupate 
cite 20—50 în fascicule numite „pri- 
mare“, cu grosimea de 0,5—1 mm, 
înconjurate la rindul lor de un ţesut 
conjunctiv mai bogat, numit peri- 
misium intern. Fibrele musculare gru- 
pate în fascicule capătă aspectul de 
coloane (coloanele Leydig) pe o sec- 
ţiune longitudinală, sau de gcimpuri 
poligonale strălucitoare, separate de 
sarcolemă (cîmpurile Cohnheim), pe 
secţiune transversală. La rindul lor, 
fasciculele primare se grupează prin 
ţesut conjunctiv în fascicule numite 
„secundare“, iar în muşchii. mai vo- 
luminoşi mai multe fascicule secundare 
se unesc şi formează fasciculele numite 
„terțiare“, care se pot comasa alcă- 
tuind apoi fasciculele numite „cua- 
ternare“ (50). 

Muşchiul în totalitate este învelit 
într-o teacă conjunctivă numită epi- 
misium, din a cărei suprafaţă pătrund 
în profunzime septuri de fibre con- 
junctive care separă diferitele fascicule 
între ele, alcătuind în ansamblu peri- 
misium-ul intern, iar din acesta se 
detaşează fibre foarte fine de ţesut 
conjunctiv, -care învelesc fiecare  fi- 
bră musculară în parte, constituind 
endomisium-ul. 


metabolismului, cît mai ales marii 
mase;a musculaturii) şi principala 
sursă de căldură a organismului. 


lare elementare, reunite la rîndul lor 
în fascicule printr-un ţesut conjunctiv. 


Cantitatea de ţesut conjunctiv con- 
ţinută de mușchi diferă de la un muşchi 
la altul, proporţia fiind între 3 şi 15% 
sau chiar 30%, (7). Elementele com- 
ponente ale țesutului conjunctiv sint 
fibrele (colagene, reticulare şi elas- 
tice) şi diferite celule, printre care fîi- 
broblaști, histiocite şi celule grăsoase. 

Țesutul conjunctivo-fibros al muș- 
chiului mai este reprezentat şi de ten- 
doane — formaţiuni prin care corpul 
mușchiului se leagă de osul pe care 
trebuie să-l pună în mișcare. 

Contracţia mușchiului striat este în 
strinsă dependenţă de sistemul nervos 
central, mușchiul striat fiind un or- 
gan periferic care lucrează numai sub 
comandă nervoasă. Din această cauză 
mușchii sînt bogat inervaţi de fibre 
nervoase motorii, senzitive şi vegeta- 
tive, metabolismul optim al muș- 
chiului striat depinzind strict de inte- 
gritatea inervaţiei sale (efectul trofic 
neural). Fibrele motorii reprezentind 
axonii motoneuronilor spinali sau ai 
nucleilor motori cranieni, sint fibre 
mielinizate, al căror diametru recu- 
noaște aproape totdeauna o distri- 
buţie bimodală (grupul ce inervează 
fibrele musculare cu diametrul de 
10—17 u. şi grupul ce inervează fi- 
brele fuzimotorii cu diametrul de 
2—8 u), cu excepţia nervilor facial, 
hipoglos și recurent, care prezintă o 
distribuţie unimodală a fibrelor (10— 
12 u diametru) (51). Legătura axo- 
nilor cu fibra musculară se face prin- 
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tr-o sinapsă modificată (placa moto- 
rie), care la animal s-a dovedit a 
avea o durată de viaţă limitată, de- 
generind şi fiind înlocuită de plăci 
tinere, plecindu-se de la terminația ra- 
murii nervoase (7). 

Muşchiul striat are un metabolism 
foarte activ, căruia îi corespunde și o 
bogată vascularizaţie, cu o dispoziție 
şi un mod caracteristic de funcţionare. 
Starea de eutrofie a țesutului muscular 
presupune, printre altele, şi o vasculari- 
zaţie capabilă de a aduce celulei ma- 
teriale nutritive şi produşi hormonali 
vehiculaţi de singe (50). Dealtfel, re- 
ţeaua capilară din jurul fibrelor mus- 
culare reprezintă o suprafață capilară 
de 4—6 ori mai mare decit supraiaţa 
capilară tegumentară. 


Structura morfologică 
şi biochimică a fibrei musculare 


Mușchiul striat este format din 
mai multe mii de celule, foarte alun- 
gite, cu numeroase fibrile contractile 
în citoplasmă — fibrele musculare. 
Definită ca porţiunea din mușchiul 
scheletic limitată de membrana sar- 
colemică, fibra musculară, inclusiv 
placa motorie, reprezintă unitatea mor- 
fo-funcţională de bază a mușchiului. 
De fapt fibra musculară este un sin- 
cițiu multinucleat, de formă cvasici- 
lindrică, conică sau fusiformă, avînd 
în general un diametru de 10—100 u 
şi o lungime variind de la 1 mm în 
mușchii minusculi (mușchiul scăriţei), 
pînă la media de 3—5 cm, iar în muş- 
chii lungi (croitorul) putind atinge 
12—15 cm (3) sau chiar 34 em (7). 
Nu există un raport între lungimea 
fibrei și grosimea ei, fibrele foarte 
lungi putînd fi foarte subţiri și fibrele 
scurte foarte groase. 

Dimensiunile fibrei musculare va- 
riază cu virsta, sexul și starea de nu- 
triție a organismului. Astfel, fibrele 
musculare sînt mai groase la bărbat 
decit la femeie şi, respectiv, la per- 
soanele bine hrănite, comparativ cu 
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cele denutrite. Cind mușchiul se mă- 
reşte și devine mai puternic, ca re- 
zultat al creşterii sau al antrenamen- 
tului fizic, această modificare nu se re- 
alizează prin creşterea numărului fi- 
brelor constitutive, ci prin creşterea 
dimensiunilor acestora (3), datorită 
augmentării sarcoplasmei și a conţi- 
nutului actomiozinic. 

Fibrele musculare traversează în- 
treaga lungime a mușchilor scurţi, iar 
în mușchii mai lungi se unesc cap la 
cap prin extremităţile lor efilate, for- 
mind lanţuri mai lungi, terminate la 
extremităţi în fibrele tendinoase. Cu 
excepţia a 2%, din fibrele musculare, 
fiecare fibră este inervată de o singură 
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Fig. 31 — Părţile constituente ale muşchiu- 
lui scheletic (după Buchtal şi Kaiser, 1951) 


placă neuro-musculară, localizată a- 
proape exact în mijlocul fibrilei (27). 

În structura microscopică a unei 
fibre musculare striate se disting ur- 
mătoarele formaţiuni principale (fig.31). 
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Sarcolema 


Sarcolema (membrana celulară ex- 
ternă) formează o barieră în calea 
schimburilor dintre spaţiul intersti- 
ţial şi interiorul fibrei și contribuie la 
determinarea proprietăților mecanice 
ale mușchiului. Prezentă ca o mem- 
brană continuă, întreruptă doar la ni- 
velul intrării fibrei nervoase în fibra 
musculară, sarcolema este de fapt un 
complex structural elastic, subţire, 
format din două foiţe separate prin- 
tr-un spaţiu (57). Foiţa internă, groasă 
de 70 A, se numeşte membrana plas- 
matică, la rîndul ei, este formată din 
două zone optic dense, separate prin- 
tr-una luminoasă (avind deci o struc- 


tură trilamelară, ca orice membrană) - 


şi prezintă invaginări și evaginări ca- 
racteristice tuturor celulelor. Foiţa 
externă este o membrană anhistă, 
groasă de 300—500 A (50). analogă 
membranei bazale, PAS-pozitivă şi 
foarte elastică. Sarcolema se conti- 
nuă cu țesutul conjunctiv dintre fi- 
brele musculare şi se conectează cu 
membranele Z ale miotibrilelor. Mem- 
brana celulară stabileşte legătura func- 
ţională dintre țesutul conjunctiv şi 
fibra musculară, prin faptul că se in- 
vaginează profund sub forma unor 
tubi constituind în ansamblu „sis- 
temul T“. Aceşti tubi realizează o 
comunicare cu lichidele extracelulare, 
deţinind astfel un rol fundamental în 
transmiterea excitaţiei de la sarco- 
lemă la miofibrile (50). 

Sarcolema menţine gradientul elec- 
trochimic caracteristic fibrei muscu- 
lare, realizind între cele două suprafeţe 
ale ei o diferenţă de potenţial de apro- 
ximativ —90 mV (potenţial de re- 
paus membranar), fiind polarizată ne- 
gativ în interior și pozitiv în exterior. 
Asemănătoare unui condensator, sar- 
colema nu este însă un condensator 
perfect, deoarece are unele pierderi 
(scurgeri) de curent, compensate per- 
manent prin metabolismul propriu ce- 
lular („pompele“ de Nat — K*). Sar- 


colema are de asemenea un impor- 
tant rol mecanic, de integrare unitară 
a tensiunii miofibrilelor prin membra- 
na Z care se leagă de aceasta. Se con- 
turează ideea existenţei unor impor- 
tante deosebiri regionale în structura 
moleculară a sarcolemei, ceea ce ar 
face ca nu toate regiunile sale să fie 
identice structural și nici în ceea ce 
privește comportamentul fiziologic (7). 


Sarcoplasma 


Sarcoplasma (citoplasma) este for- 
mată, la rindul ei, din două sectoare 
distincte: miotibrilele şi citoplasma ne- 
contractilă. 

Miotibrilele  (ionoplasma) — organi- 
tul contractil specilie —ocupă majo- 
ritatea celulei (60—80%, din fibra mus- 
culară), fiind de fapt o citoplasmă di- 
ferenţiată caracteristic pentru siste- 
mul muscular, sub forma unor fila- 
mente cu diametrul de 1—3 um (33) 
(51) şi o lungime egală cu a fibrei. 
Miofibrilele sint dispuse paralel cu 
axul longitudinal al fibrei — peste 
1000 într-o fibră — căreia îi conferă 
aspectul striat longitudinal. Cea de-a 
doua striaţie, cea transversală — care 
caracterizează de fapt mușchiul stri- 
at—este datorată alternanţei unor benzi 
de material proteic cu indice de re- 
fracţie diferit, aşezate după un mo- 
del repetitiv în lungul fibrei (membra- 
na Z). Miofibrilele nu posedă o mem- 
brană, iar spaţiul dintre ele este um- 
plut cu mioplasmă (sarcoplasmă), care 
conţine numeroase mitocondrii și reti- 
culul sarcoplasmic. 


La microscopul optic miofibrilele 
apar constituite dintr-o succesiune 
de discuri (benzi) clare I, izotrope 
(izotropicitatea rezultind din prezen- 
ţa numai a unei categorii de filamente), 
monorefringente în lumină polarizată 
şi de discuri (benzi) întunecate A, 
anizotrope  (anizotropicitatea rezul- 
tind din prezența a două categorii 
de filamente), biretringente în lu- 


180 


mină polarizată, prezente în toată 
lungimea miofibrilei şi situate la ace- 
lași nivel pe miofibrilele adiacente 
(paralelism structural). Fiecare dintre 
aceste benzi este la rindul său traver- 
sată în mijloc de o altă bandă, și anu- 
me în centrul discului întunecat A 
se află banda clară numită H (stria 
Hensen), iar în mijlocul bandei clare 
I există o bandă întunecată lungă de 
2,5 u — linia sau membrana Z (teleo- 
fragma sau stria d'Amici)—, care tra- 
versează sarcoplasma tuturor miofi- 
brilelor, inserindu-se pe sarcolema fi- 
brei musculare, unind toate miofibri- 
lele şi menţinind raporturile lor în 
timpul contracției musculare. Mem- 
branele H şi Z împart discurile respec- 
tive în cîte două jumătăţi. Microsco- 


pia electronică atestă existenţa reală 


a acestor discuri cu membranele lor, 
evidențiind în plus, atunci cînd fibra 
este întinsă peste lungimea normală, în 
mijlocul zonei clare H, prezenţa unei 
membrane întunecate — membrana 
M —, cu structură încă insuficient 
clarificată, avind rolul de a menţine 
legate între ele filamentele de miozină 
(fig. 32) într-un aranjament de „evan- 
taie“ laterale, cu centrul la nivelul 
benzii M (9). Membrana M este flan- 
cată la rîndul său de două arii mai lu- 
minoase, numite liniile L; aria cen- 
trală a benzii A este numită şi com- 
plexul M-L sau zona pseudo-H. 

Structurile cuprinse între două mem- 
brane Z constituie sarcomerul — uni- 
tatea histologică și funcţională a mio- 
fibrilei. Miofibrilele se compun deci 
dintr-o succesiune de sarcomere puse 
cap la cap, fiecare sarcomer variind 
în lungime după starea de întindere sau 
scurtare a fibrei, în mod obişnuit 
avind o lungime de 2,5 u (14) (33) 
Şi neexistind nici o corelaţie între lun- 

gime și funcţie. 

Microscopia electronică a precizat 
de asemenea că fiecare miofibrilă este 
„alcătuită la rindul său din miofila- 


mente sau protofibrile, unităţi contrac- 
tile care pot ajunge la 10—20 milioane 
într-o singură fibră musculară (59). 
Miofilamentele prezintă o structură 
eterogenă, fiind de două feluri și pre- 


Fig. 32 — Diagramă reprezentind aranjamen- 
tul actinei şi miozinei în sarcomer. Se vede, 
de asemenea, reprezentarea schematică a 
membranei M în centrul fiecărui sarcomer 
care fixează (solidarizează) filamentele .de 
miozină (după Brobeck, 1975) 


zentind o anumită distribuţie In sar- 
comer: 


a) Filamentele de miozină 
groase cu diametrul de 140—160 A 
şi lungimea medie de 1,60 u (27), ori- 
entate paralel cu axa miofibrilelor, 
participă la formarea discului întune- 
cat A, care în mijloc are o umilătură 
vizibilă la microscop, sub forma mem- 
branei M (50) şi de care se inserează 
filamentele miozinice. Aceste filamen- 
te, numite şi filamente primare, sînt 
constituite fiecare din aproximativ 
200 de molecule de miozină (21) și 
sînt aranjate foarte regulat într-o 
reţea hexagonală, ceea ce le con- 
feră caracterul electronodens şi condi- 
ţionează anizotropia caracteristică ben- 
zilor A ale sarcomerului. 
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b) Filamentele de actină, 
mai subţiri, cu diametrul de 50—70 Â 
şi lungimea de 2,05 u (27), au o densi- 
tate mult mai redusă şi participă la 
formarea discului clar ÎI, înserindu-se 
cu o extremitate pe membrana Z, iar 
cu cealaltă intercalindu-se pe o scurtă 
porţiune printre filamentele miozinice 
și oprindu-se de o parte și de alta a 
zonei H (lipsită de filamente de ac- 
tină). În structura fiecărui filament 
de acţină se află aproximativ 600 de 
molecule, adică 1200 de molecule în 
sarcomer. Fiecare miofibrilă este alcă- 
tuită din aproximativ 1 500 de fila- 
mente de miozină și de două ori mai 
multe filamente de actină (raportul 
ponderal este de 1/2, iar cel molar 
actină/miozină este de 4/1). 

Cu ajutorul razelor X și al microsco- 
piei electronice s-a stabilit că discul A 
(cu excepţia zonei H) este format a- 
tit din filamente groase (primare) de 
miozină, cît şi din filamente subţiri 
(secundare) de actină, într-un aran- 
jament spaţial în care fiecare fila- 
ment de miozină este înconjurat la 
distanțe egale de 6 filamente de ac- 
tină, iar fiecare fibrilă actinică este dis- 
pusă între 3 fibrile miozinice, în așa fel 
încit pe secţiune transversală se obţine 
un hexagon regulat cu lungimea latu- 
rilor de aproximativ 260 Â (de la 
centru pînă la centrul filamentelor 
subţiri); la rîndul său, fiecare filament 
de actină este înconjurat de 6 fila- 
mente de miozină, întreg ansamblul 
spaţial permiţind o interacţiune maxi- 
mă între locurile active ale celor două 
tipuri de molecule. Dispunerea hexago- 
nală continuă la nivelul benzilor 1 
şi A pe întreaga lungime a filamente- 
lor. La nivelul discului A, un filament 
gros ocupă centrul fiecărui hexagon 
al filamentelor subţiri. Distanţa dintre 
centrul filamentului subţire şi centrul 
celui mai apropiat filamentul gros este 
de aproximativ 260 A şi 180 Â de 
la suprafaţă la suprafață Zona clară 
H a discului A contribuie la extensia 


miofilamentelor, constituind regiunea 
elastică, şi este formată numai din fi- 
lamente de miozină și un filament sub- 
țire special, extensibil de natură pro- 
teică — filamentul S — , care pare 
să unească extremităţile filamentelor 
de actină dintr-o parte și din cealaltă. 
Discul 1 este format numai din fila- 
mente de actină, iar membrana Z este 
o zonă striînsă de material dens, cu o 
structură neprecizată, continuă sau 
perforată. Filamentele de actină au o 
dispoziţie dublă helicoidală, cu şan- 
ţuri (sulcusuri) cu o periodicitate de 
400 A, care corespund spaţial părţilor 
lobulare ale moleculei de miozină 
n sulcusuri se află tropomiozintro- 
ponină, iar capetele groase ale miozi- 
nei se proiectează din filamentul gros, 
la intervale regulate, în unghiuri spa- 
ţiale de 609, fiecare filament de mio- 
zină putindu-se lega cu 6 filamente de 
actină, dispuse hexagonal în jurul său, 
prin formarea unor punți între aceste 
capete de miozină și actină. 

Atit actina, cît şi meromiozina grea 
(HMM) au o anumită polaritate în 
sarcomer, filamentele de actină fiind 
astfel aranjate, încît polaritatea lor să 
fie inversă pe fiecare parte a membra- 
nei Z. Această orientare ar determina 
direcţia punților transversale dintre 
miofilamentele de actină și miozină, 
astfel că cele de actină de la capătul 
sarcomerului se pot mișca numai une- 
le spre altele, ceea ce permite scur- 
tarea sarcomerului prin modificarea 
gradului de întrepătrundere a filamen- 
telor de actină printre cele de miozină. 

Cercetările chimice (microincinerare 
etc.) și histochimice au pus în evidență 
unele diferenţe între discuri: astfel, 
discul A conţine o concentrație mai 
mare de substanţe minerale decit 
discul I, în special Ca2*, Mg? și K*, 
în timp ce discul I stochează mai ales 
substanţele chimice bogate în macro- 
molecule furnizoare de energie: crea- 
tinfosfat (2/3 se află în zona | şi 
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numai 1/3 în banda A), ATP, ADP şi 
lipoizi. Glicogenul se găseşte mai ales 
în sarcoplasmă și discul A. Discul A 
posedă o acţiune ATP-azică, elibe- 
rind prin scindarea ATP energia ne- 
cesară contracţiei. Repartizarea pro- 
teinelor miofilamentelor pe discuri ara- 
tă următoarea distribuţie: 54% dis- 
cul A; 36% discul I; aie substanţa 
S; 6%, membrana Z (34). 


Sarcoplasma (citoplasma) nediferen- 
ţiată, necontractilă, este un gel amorf 
de culoare roșie care înconjură orga- 
nitele şi umple spaţiile dintre fibrile. 
Compoziţia sa biochimică este aceea a 
constituenţilor intracelulari, conținînd 
mari cantităţi de K+, Mg?+, fosfaţi 
şi enzime proteice. De asemenea con- 
ţine numeroase mitocondrii care sînt 
în strînsă apoziţie cu filamentele ac- 
tinice, sugerind faptul că acestea joacă 
un rol major în utilizarea ATP (27), 
reprezentind 20—30% din masa ce- 
lulară. Sarcoplasma nediferenţială este 
divizată la rindul său în: 

— sarcoplasmă „interfibrilară“, care 
include numeroase mitocondrii, unele 
elemente ale reticulului endoplasmic, 
incluzii proteice, lipidice, aminoacizi, 
acizi grași, miogen, globulină X, gra- 
nule de glicogen şi numeroase enzime 
ale diferitelor căi metabolice; 


— sarcoplasmă „periferică“ care con- 


ţine numeroase organite: mitocondrii, - 


nuclei, aparat Golgi, reticul endoplas- 
mic (care aici se numeşte reticul sar- 
coplasmic), lizozomi, granulaţii de gli- 
cogen, granulaţii lipopigmentare în 
vecinătatea nucleului și vezicule cu 
rare granulaţii de ATP pe pereţi. 

“+1 Reticulul endoplasmic, care are o 
organizare specială extrem de impor- 
tantă în contracție, prezintă două 
tipuri bine diferenţiate (38) (54) (63): 
reticulul sarcoplasmie (RS), omolog 
cu cel al altor tipuri de celule, fără le- 
gături cu membrana fibrei, şi sistemul 
T — sistemul tubular transvers —, 
care reprezintă de fapt o continuare 


a membranei externe și a spaţiului 
extracelular în interiorul fibrelor mus- 
culare (fig. 33). „Sistemul T“, pare a 
îi un sistem unic, întîlnit doar la 
nivelul muşchilor scheletic şi cardiac. 
Elementele „sistemului T“ sint for- 
mate dintr-o reţea de tuburi transver- 
se, ce pătrund de la suprafața membra- 
nei externe în interiorul fibrei şi în- 
cercuiesc miofibrilele la nivelul mem- 
branei Z (situaţie în care există un 
singur inel pe fibrilă) sau la fiecare 
joncțiune a discului | cu A (situaţie în 
care există două inele pe fibrilă), cu 
conexiuni longitudinale întimplătoare 
între reţelele de la nivelul liniilor Z 
adiacente. Inelele perifibrilare ale „sis- 
temului T“ sînt conectate unul cu 
altul şi formează un fel de sistem tu- 
bular „în fagure“, trimițind tubuli 
prin sarcolemă, pentru a comunica 
liber cu lichidul interstiţial. Tubulii 


sint de formă aproximativ ovală, 


avind dimensiunile de 300 Î în direc- 
ţia fibrei şi 500 Ă în planul transvers 
(52), localizarea lor în muşchiul sche- 
letic fiind specio-specifică (72). „Sis- 
temul T“ este considerat ca o prelun- 
gire a spaţiului interstiţial în interio- 
rul fibrei musculare, avind probabil 
rolul de a aduce lichid interstiţial di- 
rect la fiecare sarcomer. Se pare că 
excitabilitatea membranelor  „siste- 
mului T“ prezintă cîteva particulari- 
tăţi distincte față de aceea a sarcole- 
mei (22): „sistemul T“ în stare de re- 
paus are o conductanţă foarte scăzută 
pentru Cl- (1/36 din aceea a membra- 
nei) și pentru K* (1/3 din aceea a 
membranei), iar „canalele“ de Nat şi 
K* implicate în procesul excitaţiei par 
a fi cu mult mai mici (1/20 şi, respec- 
tiv, 1/33) decît cele de la nivelul sar- 
colemei. Viteza de propagare înceată 
a potenţialului de acţiune (0,5—3 mm/ 
sec.) ar îi explicată prin structura spi- 
ralată a „sistemului T“. Deşi ocazio- 
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nal există conexiuni ce traversează 
linia Z, reticulul sarcoplasmie în mod 
normal. este întrerupt la nivelul fie- 
cărui sarcomer și la joncţiunea I-A. 
În vecinătatea membranei care se- 
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Fig. 33 — Reticulul endoplasmic al iireăae LE dă (după Mountcastle, 1974). 


pară două sarcomere reticulul endo- 
plasmic (care constituie sistemul L, 
longitudinal) se dilată foarte mult, 
formînd niște saci care vin în contact 
cu inelul tubului transvers. Doi ase- 
menea saci membranari, proveniţi din 
două sarcomere vecine, separați prin- 
tr-un tub transvers, alcătuiesc ceea ce 
se cheamă o „triadă“ (fig. 34) existind 
deci pentru fiecare sarcomer o dublă 
asociație „în triade“ pe toată lungi- 
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mea fibrei musculare. În mijlocul fie- 
cărui reticul sarcoplasmic există o zonă 
mai lărgită, cu mici pertoraţii (aspect 
cribriform), în așa fel incit în ansam- 
blu pare a constitui 3 porţiuni distincte: 
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două porţiuni periferice şi una cen- 
trală. Volumul total al reticulului 
sarcoplasmic (estimat pe baza datelor 
de microscopie electronică) pare să re- 
prezinte 12%, din greutatea umedă a 
mușchiului, sau aproape 14%, din vo- 
lumul fibrei (72). 

Existenţa relaţiei spaţiale dintre 
cele două infrastructuri a sugerat; și o 
legătură funcţională între ele și mio- 
fibrile, dovedindu-se ulterior că reti- 


184 


culul sarcoplasmic controlează starea 
contractilă a miofibrilelor prin acumu- 
larea şi eliberarea Ca2* în anumite 
momente ale ciclului contractil. Con- 
tinuitatea tubulilor transversali (T) 


Fig. 34 — Reprezentare spaţială a „triadei“ 


(după Pages, 1970). 


S — sarcolema; RS — reticul sarcoplasmic; m — mitocon= 
drie; N—nucleu; Z—membrană; ST— Sistem transversal. 


pe diametrul scurt al fibrei musculare 
sugerează rolul acestora în transmite- 
rea impulsului nervos de la suprafață 
în toată masa fibrei musculare, într-un 
timp foarte rapid, proces care a îost 
denumit cuplarea excitaţiei cu con- 
tracţia. 

În sarcoplasmă se găsesc numeroase 
mitocondrii (numite și sarcozomi), a 
căror densitate variază după tipul de 
fibră musculară considerată. Unele 
mitocondrii sint repartizate sub sar- 
colemă, dar cele mai multe sint în 
jurul fiecărei miotibrile, constituind 
o veritabilă rețea ce se concentrează 
în special la nivelul benzilor Z şi |, 
sau al joncţiunii A—I. Mitocondriile 
sînt mai abundente în muşchii roşii și, 
prin bogatul lor echipament  enzi- 
matic, constituie centrul metabolic al 
contracţiei musculare, fiind sediul prin- 
cipal al sintezei ATP necesar contrac- 
ției musculare. 

Echipamentul enzimatic al sarco- 
plasmei diferiților mușchi este foarte 
variabil. Astfel, muşchii care reali- 


zează o activitate mare într-un timp 
scurt își acoperă necesităţile energe- 
tice în cea mai mare parte prin glico- 
liză anaerobă, deci, muşchiul va con- 
ţine în primul rind în mare cantitate 
enzimele implicate în acest proces 
(acestea reprezintă peste 50% din 
proteinele solubile ale țesutului). 
Alţi muşchi, a căror activitate este 
continuă dar de intensitate mai 
mică, au un echipament enzimatic 
sarcoplasmic bazat pe un meta- 
bolism aerob, în cadrul căruia sînt 
consumate în primul rind glucide 
şi apoi lipide. Sarcoplasma mai con- 
ţine şi o serie de ioni (K*, Nat, 
Ca2+ Mg2+ etc.) care intervin în 
activitatea musculară. 

Cantitatea de sarcoplasmă va- 
riază de la un mușchi la altul (la 
aceeaşi talie a mușchiului), în fun- 
cţie de tipul de activitate tonică 
sau fazică pe care o exercită muş- 
chiul (12). După conţinutul lor în sar- 
coplasmă și mioglobină, fibrele mus- 
culare, deci mușchii, se împart cla- 
sic în: 

— fibre roșii, bogate în sarcoplasmă 
şi mioglobină, cu nuclei și miofibrile 
mai puţine și cu striaţie transver- 
sală mai slabă, caracterizate prin- 
tr-un timp de contracție lent (> 35 
msec.), dar cu mare putere și, în 
ciuda faptului că au un regim de func- 
ţionare continuu, obosesc foarte greu. 
Acestui grup îi aparțin mușchii anti- 
gravitaţionali, care prezintă contracţii 
de lungă durată și un metabolism pre- 
dominant oxidativ; 

— fibre albe, cu sarcoplasmă pu- 
ţină şi miofibrile mai numeroase, cu 
striaţie transversală mai netă. şi mai 
sărace în mioglobină se contractă 
foarte rapid (< 35 msec.), dar obo- 
sesc uşor. Acestui grup îi aparţin 
muşchii mişcărilor fazice, caracteri- 
zaţi prin contracţii rapide şi cu meta- 
bolism predominant  glicolitic. 

La om şi la mamiferele superioare 
muşchii conţin ambele tipuri de îi- 
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bre, dar în unii mușchi predomină fi- 
brele roşii (mușchii extensori şi to- 
nici), în timp ce în alţii predomină 
fibrele albe (flexorii), după cum muş- 
chii respectivi au o acţiune mai mult 
tonică sau mai mult dinamică. 

Cercetările histochimice detaliate 
(20) (55) (67) au căutat să stabilească 
o relație între structura fibrelor și 
funcţia lor, ajungindu-se la clasifica- 
rea fibrelor musculare în două grupe, 
şi anume: 

— fibrele de tip I (T,), corespunză- 
toare structural fibrelor roșii cu con- 
tracţie lentă, posedă o mare activitate 
enzimatică oxidativă, metabolism lipi- 
dic intens, rezerve mici de glicogen și 
activitate ATP-azică diminuată. Aces- 
te fibre sînt caracterizate printr-un 
timp de contracție lent (> 35 msec.) 
și o bogată vascularizaţie capilară; 
unităţile motorii ce conţin fibre de 
acest tip dezvoltă o tensiune mai mică 
(conţin mai puţine fibre), sint inervate 
de axoni ce conduc mai lent și cu prag 
reflex diminuat (tabelul XIII), sînt 
adaptate unor descărcări prelungite 
repetitive necesare menţinerii postu- 
rii (ce variază în acord cu variațiile 
uşoare ale aferenţelor); 

— fibrele de tip II (T,) corespund 
structural fibrelor albe, cu contracție 
rapidă, posedă proprietăţi inverse ti- 
pului I, fiind adaptate biochimic şi 
funcţional pentru executarea mişcă- 
rilor rapide, fazice ca în comportamen- 
tele „voluntare“. 


Deși majoritatea autorilor acceptă 
clasificarea mușchilor în funcţie de 
predominanţa celor două categorii de 
fibre, trebuie arătat că unele cercetări 
(21) (51) (73) au evidenţiat la om, în 
puncte diferite ale mușchiului, exis- 
tența de fapt a trei tipuri de fibre 
funcţionale, cel de al treilea tip fiind 
constituit de fibre cu activitate func- 
țională „intermediară“. Descrierea ce- 
lui de al treilea tip pare de o deosebită 
importanţă, deoarece acest tip inter- 
mediar ar putea fi influenţat de antre- 


nament, în sensul că s-ar putea „orien- 
ta“ fie spre o funcţie dinamică, fie 
spre o funcţie „tonică“ (65). 
Caracteristic pentru profilul meta- 
bolic al unei fibre musculare se pare 


TABELUL XI12 


PROPRIETĂȚILE UNITĂŢILOR MOTORII 
MIFERELOR 
(DUPĂ PATTON ŞI COLAB., 1976) 
E ET ina cea RT, name a SĂI 2 II ORI 


Tipul 1 | Tipul II 
Metabolism  oxidativ | Metabolism oxidativ 
crescut, scăzut, 

Metabolism lipidice in- | Metabolism lipidice 
tens, diminuat, 

Rezerve glicogenice | Rezerve glicogenice 
mici, mari, 

Activitate  ATP-azică | Activitate  ATP-a- 
diminuată, zică crescută, 


Timp de contracție în- 


Timp de contracție 
cetinit (> 35 msec.), 


rapid (<35 msec.) 


Dimensiuni mici, ten- | Dimensiuni mari, 
siune mică, tensiune crescută, 
Reţea capilară bogată, | Reţea capilară să- 


racă, 


Inervate de moto- 
neuronii mari şi a- 
xonii ce conduc ra- 


Inervate de motoneuro- 
nii mici şi axonii ce 
conduc lent, 


pid, 
Prag reflex diminuat | Prag reflex crescut 
Descărcare tonică re- | Descărcare  fazică 
îlexă, reflexă, 


Oboseală minimă, Oboseală intensă. 
pa PETRE e ERE DIE e ORA ae NR 7 pre SR 00 RR 


că este un anumit tip de inervaţie, de- 
oarece experienţele de inervaţie încru- 
cişată (11) au demonstrat posibilita- 
tea interconversiunii reciproce a celor 
două „tipuri“ de fibre, consecutiv 
inversării inervaţiei de la un tip de 
fibre la altul. Astfel fibrele oxidative T, 
se reprofilează în fibre T, „glicolitice“, 
însă transformarea fibrelor T, în T, 
este mai puţin evidentă, deoarece fi- 
brele T, dispun de o oarecare „inde- 
pendenţă“ faţă de inervaţie (56). Inver- 
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sarea tipului de inervaţie induce atit 
modificări metabolice, cît și modificări 
ale structurilor contractile, ce merg 
uneori pînă la remanierea compoziţiei 
moleculare și a proporţiilor în care 
interacționează actina și miozina în 
cursul contracţiei. 


Viteza contracției musculare pare să 
depindă de inervaţia mușchilor, adică 
de activitatea nervului motor, fără a 
fi însă clar modul cum această activi- 
tate modifică mecanismele de control 
biochimic şi proprietăţile de contracție 
ale mușchiului (14). Astfel, la pisoii 
nou-născuţi mușchii solear şi gastro- 
cnemian se comportă identic ca mușchii 
lenți, cu timp de contracție de apro- 
ximativ 80 msec. În timpul primelor 
4 săptămîni ambii mușchi devin rapizi 
şi la 5 săptămîni gastrocnemianul 
atinge valoarea stabilă a adultului 
(20 msec.), în timp ce activitatea solea- 
rului devine din ce în ce mai lentă și 
în final îşi stabileşte durata timpului 
de contracție la 70—75 msec. (51). 


Dacă la pisoii nou-născuţi se face o 
inversare a inervaţiei (inervare încru- 
cișată) mușchiul solear se dezvoltă și 
devine muşchi rapid, iar gastrocne- 
mianul devine muşchi lent, ceea ce 
conduce la concluzia că ar exista un 
mecanism încă necunoscut de influență 
trofică asupra mușchiului. 


Nucleii 


Nucleii, de formă ovoidală (axul 
lung în medie de 8—10u), sint foarte 
numeroşi, de la cîteva sute pentru îi- 
brele mici, pină la cîteva mii pentru 
fibrele lungi, cu cromatina laxă, așe- 
zaţi marginal faţă de miofibrile, ime- 
diat sub sarcolemă și la distanţe egale 
între ei în tot lungul fibrei musculare, 
cu excepţia plăcii motorii, unde se 
constată o adevărată aglomerare de 
nuclei. Nucleul asigură sinteza speci- 
fică a proteinelor şi enzimelor muscu- 
lare şi, prin aceasta, autoreinnoirea 
continuă a fibrelor musculare (58), 


Compoziţia biochimică a mușchiului striat 


Compoziţia chimică a diferitelor ele- 
mente histologice ale mușchiului striat 
este încă puţin studiată, în schimb, 
este mult mai bine cunoscută com- 
poziţia globală a mușchiului (tabe- 
lul XIV). 


Proteinele 


Proteinele, constituentul cel mai 
important al țesutului muscular, care 
după colagen sînt cele mai abundente 
proteine din organismul uman, în 
funcţie de localizarea lor în fibra mus- 
culară se împart în mai multe îrac- 
ţiuni (39) (61); 
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TABELUL XIV 


COMPOZIȚIA CHIMICĂ GLOBALĂ A MUȘCHIULUI 
(DUPĂ MANTA, 1968) 


PR a 


Conţinut în g/100 g 


Substanța ţesut proaspăt 
fa DIN SIN ADICA IA Mn DE A a 
Apă | 12 —8- 
Substanțe organice 20 —26 
Proteine 16,5—20,9 
Glicogen 0,3— 3 
Lipide 1 —3 
Creatină + creatinfosfat 0,2— 0,55 
Creatinină ,003— 0,005 
Carnozină 0,25— 0,4 
Carnitină 0,02— 0,05 
Baze purinice 0,07— 0,23 
Acizi aminaţi liberi 01 — 0,7 
Uree 0,04— 0,14 
Acid lactic 0,01— 0,02 
Săruri anorganice 1,0 — 1,5 


—————————————————————— 


Fracţiunea sarcoplasmică 
liberă, solubilă 


Fracţiunea sarcoplasmică liberă, so- 
lubilă (3,5—70%), din care fac parte 
mioglobina, miogenele (albuminele) şi 
2/3 din proteinele cu funcţie en- 
zimatică, componente ale sistemelor 
musculare glicolitic şi fosfokinazic (ta- 
belul XV) 


TABELUL XV 


CONȚINUTUL DE ENZIME GLICOLITICE 
A FRACȚIUNII SOLUBILE 


(DUPĂ MANTA, 1968) 


—————————— 


Conţinut î tei 
Enzime Pr crrgâimză merzra 


e aaa pei CEttit tet nui Aniuidann a Aa 


Fostorilaza 6,2 
Fostoglucomutaza 1,9 
Aldolaza 9,6 
Trifosfatizomeraza, 3,1 
3-Fosfogliceraldehidhidro- 

genaza 22,6 
Fostoglicerokinaza 3,4 
Fosfogliceromutaza 3,7 
Enolaza 12,2 
Piruvatkinaza 4,4 
Lactatdehidrogenaza 5,3 
Creatinkinaza 5,7 


Miogenul 


Miogenul, preponderent în fracțiunea 
solubilă, este de fapt un amestec de 
albumine, din care s-au izolat două 
forme, A și B. Prin electroforeză s-a 
pus în evidenţă în miogen un mare nu- 
măr de componente, marea majoritate 
cu activitate enzimatică, participînd 
la glicoliză, respiraţie, transferul gru- 
pelor de fosfaţi, proteoliză, hidroliza 
lipidelor, a  polizaharidelor. 


Mioglobina 


Mioglobina este o cromoproteidă, 
care, fixind reversibil oxigenul mole- 
cular la presiuni scăzute, cu o afini- 
tate mai mare decit hemoglobina, con- 
stituie rezerva locală de O,, care 
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va fi utilizată cînd tensiunea oxigenului 
din ţesut scade sub limitele normale. 
Mioglobina participă astfel la transte- 
rul oxigenului din singe către enzi- 
mele respiratorii din sarcozomi, 


Fracţiunea sarcoplasmică 
insolubilă, structurală 


Fracţiunea sarcoplasmică insolubilă, 
structurală (13%), este reprezentată 
la rindul ei de: proteinele miofibrilelor, 
proteinele granulare și proteinele stro- 
mei. 


Proteinele miofibrilelor 


Proteinele miofibrilelor, constituind 
60% din totalul proteinelor musculare, 
au o structură fibrilară și sint răspun- 
zătoare de organizarea filamentoasă a 
mușchiului. Se poate considera că 
substratul con ăcțil al fibrelor _rus- 
culare este reprezentat la nivel d 
organizare celulară de către miofibrile, 
la nivel de organizare subcelulară 
de miotilamente şi la nivel molecular 
de către proteinele contractile (18). 

Proteinele contractile sint consti- 
tuite din două proteine fundamentale 
pentru contracția musculară (miozi- 
na și actina) și din două proteine mo- 
deratoare (reglatoare) ale procesului 
de contracție (troponina și tropomio- 
zina). 

Miozina constituie componentul pro- 
teic cel mai important, al mușchiului 
— atit cantitativ, cît și funcţional — re- 
prezentind aproximativ 40—60%, din 
proteinele miofibrilelor (fig. 35). 

Structura generală a moleculei de 
miozină este aceea a unei proteine 
fibrilare, asimetrice, terminată cu un 
capăt globulos, lungă de 1 400—2 000 
Ă, cu diametrul de 1002004 şi cu 
greutatea moleculară de 450—500 000 
(24) (46). 

Filamentele de miozină sint așezate 
cap la cap, pe şase rînduri paralele, 


fiecare filament avind în ansamblu for- 
ma unui baston, cu o extremitate mai 
umflată și îndreptată în afară. Aceste 
prelungiri laterale sint orientate în 
cele 6 direcţii şi constituie locul de 


Fig. 35 — Schema structurii 


filamentului de  miozină: 
LMM — meromiozină uşoară; 
HMM — meromiozină grea 
(după Wittenberger, 1975). 


formare a „punților“ cărora li se atri- 
buie un rol esenţial în contracție. 

În nr re 
dează molecula miozinei în două îrag- 
mente: un fragment mai uşor, mero- 
miozina uşoară (light meromyosin— 
LMM), care reprezintă o treime din 
molecula miozinei, are o greutate mo- 
leculară de aproximativ 150000 și 
constituie partea dreaptă a bastona- 
șului de 600 A lungime, responsabil 
de proprietatea de autoagregare a mio- 
zinei şi fragmentul cel mai umflat al 
bastonașului, meromiozina grea (heavy 
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meromyosin — HMM), reprezentind 
celelalte 2/3 din molecula miozinei. 
HMM este componenta care determină 
activitatea ATP-azică a miozinei şi 
tot HMM este capabilă să se unească 


cu actina formînd agregate, reacţie 
considerată fundamentală în contracția 
musculară. La rîndul ei, HMM poate 
fi scindată sub influenţa papainei în 
două subfragmente: meromiozina grea- 
— subfragmentul 1 (HMM S—1), ce 
cuprinde porţiunea globuloasă a miozi- 
nei și meromiozina grea — subfragmen- 
tul 2 (HMM S—2), ce cuprinde porţiu- 
nea fibrilară, — un lanţ dublu a 
helicoidal cu greutatea moleculară de 
60 000 (72), care cu un capăt se fixează : 
de LMM, iar cu celălalt de HMM S—1. 
Subfragmentul HMM S—1 la rîndul 
său constă dintr-un lanţ scurt atașat 
de HMM S—2, care se împarte apoi în 
două porţiuni globuloase pentru fie- 
care moleculă de miozină (fig. 36), fie- 
care avind un diametru de 70Ă şi 
posedind o activitate ATP-azică, prin 
care se realizează atașarea de actină. 
Deși există unele sugestii că cele două 
unităţi globuloase ale subfragmentului 
1 ar prezenta unele diferenţe, pină în 
prezent ele sînt considerate totuși 
identice (72). 

Miozina _polimerizează formînd niște 
agregate, probabil prin ataşarea o 
parte și de alta în regiunea LMM. Fie- 
care moleculă de miozină adiţionată 
se atașează de la o distanță de 143 Â 
spre porțiunea globuloasă a monome- 
rului original, fiind rotată cu 120 
faţă de acesta, ceea ce face ca în final 
polimerul format să aibă structura 
helicoidală, cu o distanţă care se repetă 
la 3X143=—429Ă. Agregarea continuă 
pînă ce macromolecula miozinică a 
atins aproximativ 100 A grosime și 1,5— 
2 u lungime, deci dimensiunea fila- 
mentelor groase ce se găsesc normal în 
mușchi (72). 


Structura primară a miozinei este 
caracterizată printr-un număr de a- 
proximativ 17 aminoacizi: acid glu- 
tamic (22,1% ),-leucină (15,6%), acid 
aspartic (12,4%), lizină (10,3%), argi- 


PI) 9-7 
mă - Papaină 
AMM 3-2 
== 4-75 
| 
LN 


Fig. 36 — Structura funda- 
mentală a unui filament de 
miozină: perechea de prote- 
ine fibroase se termină prin- 
tr-o porţiune globuloasă; tri- 
psina poate scinda porţiunea 
fibroasă (« — helix) în LMM 
(pprazimatir 40% din în- 

aga lungime) și HMM; 
la rîndul său HMM poate 
fi scindată de papaină în 
două  subfragmente (după 

Mountcastle, 1974). 


nină (7%), tirozină (3,4%), treonină 
(4,95%), metionină (3,4%), cistină 
(1,4%), serină (3,9%), alanină (6,3%), 
fenilalanină (4,3%), valină (2,6%), gli- 
cocol, (1,9%), prolină (1,9%), histidină 
(1,7%) triptofan (0,8%). 
Predominanţa aminoacizilor cu nu- 
meroase grupări hidroxilice şi aminice 
libere explică încărcarea lanțurilor po- 
lipeptidice ale miozinei, ce posedă un 
număr mare de grupări polare ce con- 


feră miozinei gradul sporit de hidratare 
şi afinitatea crescută față de Ca?* şi 
Mg?*, proprietăţi foarte importante în 
procesul contracţiei musculare. 

Actina se prezintă sub forma unor 
filamente subţiri cu o lungime de 
2 000 A și diametrul de 50Ă, așezate 
cite şase în jurul filamentelor de mio- 
zină și constituie 15—25%, din pro- 
teinele miofibrilelor (14) (64). În mio- 
fibrile actina este prezentă sub două 
forme care trec în mod reversibil una 
în cealaltă în timpul contracţiei: 

— actina globulară (G-actina) natu- 
rală, cu diametrul de aproximativ 55 Â, 
legată cu nucleotidul ATP (G-ATP), 
necontractilă, cu greutatea moleculară 
de 60 000 (24); 

— actina fibrilară (F-actina), forma 
polimerică, legată de ADP (F—ADP) 
forma contractilă, cu greutatea mole- 
culară foarte mare, prezentă sub aspec- 
tul unor structuri lungi «-helicoidale, 
rezultate din polirherizarea G-actinei; 
există aproximativ 13 subunități glo- 
bulare pe o buclă completă a helixu- 
lui, aranjament care se repetă cu o 
peridiocitate de 357 A (72), pină cînd 
actina atinge lungimea de 2—3u și dia- 
metrul de 10 mu, adică lungimea nor- 
mală a filamentelor actinice din muşchi. 
Polimerizarea G-—ATP, în anumite 
condiţii, are loc după schema: 


n(G-ATP) ——— (F-ADP) + nPi 


În această reacţie n — pentru un poli- 
mer complet (F-ADP) — poate avea o 
valoare de citeva sute. 

Polimerizarea este reversibilă și ne- 
cesită prezența Mg2+, Ca?+ şi -SH libere. 
G-actina are capacitatea de a fixa 
cantităţi mari de ATP, iar transforma- 
rea ei în actină-F se face concomitent 
cu scindarea ATP în ADP-+P. F-actina 
este un polimer al G-actinei de aspect 
asemănător şiragurilor de mărgele, ac- 
tina fiind de fapt singura proteină 
musculară care în prezenţa sărurilor 
se polimerizează, iar în absenţa lor se 
depolimerizează în monomeri (64). Ra- 
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portul nucleotid legat— proteină este 
în general de 1 mol. de nucleotid legat 
de 57 000—60 000 g proteină (29). 

În structura primară a actinei intră 
un număr mare de molecule de prolină. 
Actina este slab polară, ceea ce explică 
şi minima sa tendinţă spre o conforma- 
ție helicoidală și implicit conformaţia 
sa globulară. Deşi actina este cantita- 
tiv constituentul major al filamentelor 
subțiri, s-a dovedit totuși că in vivo 
acestea mai conţin tropomiozină și 
troponină (51). 

Tropomiozina constituie 10—12% 
din proteinele miofibrilei (72) şi este o 
proteină filamentoasă cu lungimea de 
aproximativ 400 A şi cu greutatea 
moleculară de aproximativ 70 000 (46), 
constind din 2 a-helixuri răsucite, cu o 
periodicitate de 400 A unite la capete 
cu cele iepevisaţe pentru a forma 
filamentele polare (64). S-a superi de 
asemenea (58) că cele două helixuri 
ale ro iozinei i j 
spiralei dubl -actinei (ca un cablu 
răsucit), în aşa fel, încit se ailă în 
adinciturile (scobiturile) actinei răsu- 
cite (fig. 37). Cele două lanţuri ale 
tropomiozinei (fiecare cu greutatea 
moleculară de 35 000) sint legate prin- 
tr-o punte disulfidică și legături 'de 
H. Rolul tropomiozinei este de a spori 
rigiditatea filamentului de actină, dar 
mai ales de a impiedica interacţiunile 
dintre actină şi miozină (46), manifes- 
tind deci o acţiune de stabilizare a 
structurii miofilamentelor. 


Fig. 937 — Reprezentare 
schematică a tropomio- 
zinei şi troponinei (după 
Ebashi şi colab., 1969). 


'Troponina este o proteină globulară, 
legată de tropomiozină, şi anume doar 
de o anumită regiune specifică a aces- 
teia, ceea ce face ca ea să apară pe îila- 
mentul tropomiozinei, tot la o distanţă 
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de 385—400 A, repartizare spaţială 
responsabilă probabil de periodicitatea 


naturală a filamentelor subţiri. Con- 
siderată iniţial ca o proteină unitară, 
troponina s-a dovedit a îi formată 
din cel puţin trei componente struc- 
turale și funcţionale (46) (64): tropo- 
nina C (izolată de la iepure, cu o greu- 
tate moleculară de 17 000), posedă o . 
mare afinitate pentru Ca? şi suferă 
modificări  conformaţionale sub in- 
fluenţa acestuia, troponina_I (cu'greu- 
tate moleculară de 28 000), care ar 
avea o acţiune inhibitorie asupra in- 
teracţiunii actină-miozină; troponina 
T (cu greutatea moleculară de 41 000) 
Te se leagă de actină, solidarizind 
complexul tropomiozină-troponină. 
Troponina este globuloasă şi fiecare 
moleculă este separată printr-o dis- 
tanţă de cîteva sute de angstrâmi 
(400 Â) pe filamentele actinice, ceea 
ce înseamnă că cei mai mulţi 
monomeri actinici nu sînt în con- 
tact cu troponina. Deoarece tropo- 
nina este filamentul care_interacţio- 
nează € CEE Ie La acre 
fiziologice, se ridică problema modului 
cum poate influența troponina reac- 
tivitatea tuturor monomerilor activi 
care alcătuiesc filamentul subţire, cu 
atit mai mult, cu cît studiile biochimice 
arată că toţi monomerii actinici sînt, 
capabili să reacționeze cu miozina (72). 
Legarea_Ca?+ pe troponina C determină 
răsucirea aproximativ a 7 monomeri 


x aponină 
P) cin / 


N 
Topomrozină 


actinici din starea „off“ în starea „on“, 
astfel că monomerii actinici funcţio- 
nează de o manieră cooperantă, în 
sensul că modificările în-starea-trope- 
ninei sint comunicate la distanţă mo- 


nomerilor actinici . via tropomiozină 
(22) (64). De menţionat că troponina 
nu se leagă de actina pură și necesită 
ca intermediar  tropomiozina (51). 


Se poate spune deci că aceste pro- 


„teine reglatoare (tropomiozina și tro- 
ponina) aa rolul der Inpisia- 
absenţa Ca2+, formarea interreacției 
actină-miozină (actomiozină) şi deci 
de a împiedica contracția musculară 
(22) (64). Cel mai simplu tablou al 
reglării se bazează pe presupunerea că 
locurile actinice sînt blocate steric prin 
tropomiozină, care ar avea cel puţin 
două stări: starea „Af£“ caracteristică 
mușchilor în repaus, dependentă de 
troponină și absenţa_ Ca2+ şi starea 
„on“, cînd troponina €ste saturată cu 
Ca2+ caracteristică contracției muscu- 
lăre, în care iozină izează 
interacțiunea actină-miozină (fig. 38). 
Desigur că modalitatea exactă prin 
care troponina influenţează tropomio- 
zina nu se cunoaşte, interacțiunea din- 
tre diferitele subunități, relaţia lor 
cu actina şi tropomiozina nedepăşind 
stadiul supoziţiilor (64). 

S-au mai descris și alte proteine ale 
aparatului contractil legate probabil 
de organizarea miotilamentelor şi po- 
sibil de transmiterea forţei de contrac- 
ție de-a lungul sarcomerului şi de la 
un sarcomer la altul, ele putind consti- 
tui chiar componente elastice ale aces- 
tora (72). Astfel, s-a izolat proteina- M, 
0 proteină care probabil aliniază fila- 
mentele groase la nivelul liniei M, şi 
a-actinina, prezentă în benzile Z, care 
conectează filamentele subţiri ale sar- 
comerelor adiacente (72), cu acţiune 
permisivă pentru interacţiunea dintre 
actină şi miozină, reglind gradul de 
polimerizare a F-actinei prin formarea 
unui complex cu actina. În sfirşit, 
s-au mai separat şi alte proteine: 
P-actinina, antagonistă a-actininei, încît 
gradul de polimerizare a F-actinei este 
rezultatul acţiunii dinamice dintre cele 


două actinine, proteina X, A-proteina, 
contractina, proteina Y sau metamio- 
zina etc., care se găsesc în cantități 
foarte mici şi al căror rol nu este încă 
elucidat. 


Au 3 
ZOP1/E Ta 


eg ă 


Fig. 88 — Contracţia musculară: Ca2+, nor- 

mal sechestraţi în cisternele reticulului sar- 

coplasmic, sînt, eliberaţi sub intluența po- 

tenţialului de acţiune și ajung în apropierea 

miofilamentelor 7, 7, C — fracțiuni. tropo- 
ninice (după Ganong, 1977). 


„Proteinele granulare 


Proteinele granulare, care aparţin 
formațiunilor celulare (nuclei, mito- 
condrii și microzomi), posedă funcţii 
foarte importante. Astfel, mitocondriile 
(sarcozomii) conţin enzimele ciclului 
Krebs şi ale fosforilării oxidative (care 
generează ATP, indispensabil contrac- 
ţiei musculare), sistemul reticuloplas- 
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matic este implicat în complexul enzi- 
matic denumit „factor de relaxare“etc. 


Proteinele stromei 


Proteinele stromei sînt proteine struc- 
turale care participă la formarea sarco- 
lemei și care rămîn după epuizarea 
extractivă a celorlalte grupe de pro- 
teine. Sarcolema are o structură chi- 
mică apropiată de a elastinei, fiind o 
scleroproteină (proteină fibroasă) lip- 
sită de hidroxiprolină și care poate fi 
digerată de tripsină, dar nu este con- 
vertibilă în gelatină. 


Substanțele azotate neproteice 


Substanțele azotate neproteice se 
găsesc într-o concentraţie de 1%, 
fiind cunoscute și sub denumirea de 
corpi de extracţie azotaţi. Din această 
categorie fac parte: 


Nucleotidele 


Nucleotidele: acidul adenilic (AMP), 
acidul adenozinditfosforic (ADP), aci- 
dul adenozintrifosforic (ATP), acidul 
guanilic (GMP), acidul uridilic (UMP), 
acidul inozinic (IMP) și derivații lor. 

Cel mai important nucleotid din 
țesutul muscular îl constituie ATP şi 
derivații săi (AMP şi ADP), partici- 
panţi direcţi în procesul contracţiei 
musculare. Țesutul muscular proaspăt 
conţine cantităţi însemnate de ATP 
(0,2—0,4 g%). Scindarea sa hidrolitică 
de către ATP-ază, activată de Ca2t ce 
pătrund în interiorul fibrei, eliberează 
energia necesară contracţiei musculare 
(aproximativ 12 000 cal./mol. g.). 
Refacerea ATP consumat se realizează 
pe seama fosfocreatinei (care reprezintă 
o rezervă de energie ce poate fi utilizată 
rapid şi în orice condiţii pentru rege- 
nerarea ATP), cît şi în urma oxidării 
aerobe a glucidelor (se formează 38 de 
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molecule de ATP din fiecare moleculă 
de glucoză consumată) și mai puţin 
prin glicoliza anaerobă (4 molecule de 
ATP pentru fiecare moleculă de glucoză 
consumată). 

Deşi conţine în afara ATP şi alte 
nucleotide :uriditrifosfat (UTP), gua- 
nozintrifostat (GTP), citozintrifosfat 
(CTP) și inozintrifosfat (ITP)], dato- 
rită ratei de hidroliză mai mici a aces- 
tora (ATP<GTP<CTP<UTP<ITP), 
rata mai mare ţinind de prezenţa 
grupării NH, în poziţia 6 a bazelor 
azotate nucleotidice, față de gruparea 
OH din aceeaşi poziţie, mușchiul nu le 
folosește în procesul contracţiei mus- 
culare. 


Creatina 


Creatina se. sintetizează la nivelul 
ficatului din arginină și glicocol (ca 
factor metilant servind metionina), 
fiind apoi transportată la mușchi, 
în care se găseşte 98%, din creatina to- 
tală a organismului. În muşchi cea 
mai mare parte a creatinei (80%) se 
combină cu ATP (fixează la nivelul 
grupării NH, radicalul fosforic prin- 
tr-o legătură macroergică) şi trece în 
fosfocreatină (fosfagen), care consti- 
tuie o rezervă de energie, datorită 
capacităţii sale de a se desface în 
creatină şi acid fosforic (cu eliberare de 
energie), acidul fosforic fiind reutilizat 
rapid pentru refacerea ATP. Acest 
sistem prezintă avantaje comparativ 
cu depozitarea unei cantităţi mai mari 
de ATP (36), deoarece scindarea sa nu 
produce un raport nefavorabil de 
ATP/ADP, care ar duce la scăderea 
rândamentului ATP. 


Creatinina 


Creatinina, anhidrida creatinei, este 
un produs de eliminare al creatinei, 
care nu se acumulează în muşchi și se 
excretă prin urină, eliminarea ei con- 
stituind un indice al metabolismului 
muscular. 
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La organismele în creștere ritmul 
sintezei creatinei întrece capacitatea 
sa de fixare de către țesutul muscular, 
fapt care explică eliminarea surplusului 
ca atare prin urină (creatinurie), feno- 
men socotit fiziologic la copii și gra- 
vide. La organismele adulte sinteza 
de creatină este adaptată la masa ţesu- 
tului muscular 'şi de aceea creatinuria 
devine un fenomen patologic, apariția 
ei în urină fiind provocată de o scădere 
bruscă a masei musculare (atrofia masei 
musculare). 


Alte substanțe azotate neproteice 


Alte substanțe azotate neproteice 
sînt: bazele purinice (adenina, guanina, 
hipoxantina și xantina), acidul uric, 
aminoacizii liberi (taurina, sarcozina), 
dipeptidele (carnozina), tripeptidele 
(glutationul), betaina (carnitina), deri- 
vaţii guanidinici, ureea (0,05%) și amo- 
niacul. 


Glucidele 


Glucidele musculare constau din 
glicogen, glucoză și diverși metaboliți 
intermediari ai glucozei. 


Glicogenul 


Glicogenul, cel mai important compo- 
nent glucidic din țesutul muscular, 
atinge concentraţii între 0,5 și 1,5% 
sau chiar 3% din greutatea umedă a 
țesutului. Concentrația sa variază de 
la un mușchi la altul, precum și în 
funcție de starea de repaus sau de 
funcţionare, fiind mai mare în repaus 
și mai mică în efort. Fibra musculară 
mai conţine cantităţi foarte mici de 
glucoză (0,02—0,04%), esteri hexozo- 
fosforici şi produşi ai glicogenolizei, 
cum ar. fi glucoză-6-fosfat, fructoză-6- 
fosfat, triozofosfat, acizi lactic (0,01%), 
piruvic, malic, fumaric etc. precum și 
mici cantități de inozitol. 
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Lipidele 


Lipidele sint prezente în țesutul mus- 
cular striat în cantităţi de 0,5—1,5%, 
chiar 3%, (39), fiind reprezentate mai 
ales de trigliceride și fosfatide. Gră- 
simile neutre se găsesc în primul rînd 
în elementele conjunctive ale muşchiu- 
lui şi variază în funcţie de starea de 
nutriție a organismului. Fosfatidele 
(lecitine, cefaline, sfingomieline), va- 
riază între 0,4 şi 1 g% şi intră mai ales 
în componenţa mitocondriilor şi mem- 
branelor, concentraţia lor fiind mai 
abundentă în mușchii roşii, decit în 
cei albi și fiind independentă de aportul 
alimentar. În muşchi se mai găsesc şi 
cantităţi însemnate de colesterol (0,013 
—0,040%), majoritatea sub formă li- 
beră şi numai puţin sub formă de 
esteri. 


Substanțele minerale 


Substanțele minerale se găsesc în 
muşchi în cantitate de aproximativ 
1%, cele mai importante fiind: K* 
(0,25—0,40% sau 320—400 mg%) care 
se găseşte în concentraţia cea mai mare; 
Na+ (0,06—0,15%, sau 80 mg%); Ca2+ 
(0,002—0,016% sau 8 mg%); Mg? 
(0,02% sau 21 mg%); P (0,17—0,25% 
sau 7,0 mg%); Cl- (0,04—0,06% sau 
70 mg%); sulfați (urme); HCOz (15 
mg%); Fe3+(0,01%);F— şi Mn urme etc. 
Cantitatea de ioni aflați în fibrilă 
reprezintă aproximativ 0,7—0,8 echi- 
valenţi pe o grupare carboxilică a pro- 
teinei şi o foarte mică schimbare a 
concentraţiei ionice — de exemplu în 
cursul excitației — va avea ca efect, 
o modificare însemnată a stării elec- 
trochimice a proteinelor cu rol în 
procesul de contracție musculară. lonul 
cel mai important, de care depind 
funcţiile de excitabilitate şi contracti- 
litate ale mușchiului, este K+, care se 
găseşte dealtfel și în cantitatea cea mai 
mare (400 mg%,). Pentru o funcţionare 


normală a muşchiului de mare însemnă- 
tate este şi raportul K+/Na+, acești doi 


ioni fiind probabil legaţi chelatic de 


grupările carboxil, amină şi restul 
imidazolic al miozinei. La o scădere a 
concentrației K+, cu creșterea Nat, 
se produc tulburări grave ale mecanis- 


Metabolismul mușchiului striat 


Mușchiul este un organ diferențiat 
care produce transformarea energiei 
chimice, eliberate în urma hidrolizei 
ATP, în energie mecanică. 

Intensitatea metabolismului  mus- 
cular variază în limite largi conform 
necesităţilor organismului și se apre- 
ciază prin măsurarea consumului de 
O, muscular. 


Consumul de O, muscular 


Mușchiul consumă, ca orice ţesut, 
oxigen, care este necesar pentru re- 
facerea ATP consumat în timpul acti- 
vităţii musculare, ca şi pentru înde- 
părtarea cataboliţilor rezultați din aces- 
te procese de refacere. Consumul de 
oxigen variază în funcţie de anotimp, 
temperatură, stare de repaus sau efort. 
Dacă mușchiul în repaus consumă apro- 
ximativ 1,7 umol O,/kg de ţesut/ 
oră, ceea ce reprezintă 10% din oxi- 
genul total consumat de organism, în 
cazul unor eforturi intense consumul 
se ridică la 180 umol 0,/kg de ţesut 
oră, adică aproximativ 70% din con- 
sumul de oxigen al organismului (14), 
Nivelul respirației tisulare este depen- 
dent de raportul ADP/ATP (mecanism 
de feedback negativ). Cind acest ra- 
port scade (prin acumulare de ATP), 
așa cum se întimplă în repaus, respi- 
raţia este diminuată, pentru ca în tim- 
pul contracţiei, cînd se consumă can- 
tități mari de ATP şi se formează 
mult ADP, să se intenşifice şi respi- 
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mului de contracție (adinamie). Ca2+ 
şi Mg?+, deşi se găsesc în concentraţii 
mai mici, au rol de activatori ai enzi- 
melor musculare, participind de ase- 
menea în mecanismul excitabilităţii 
neuro-musculare şi al contracţiei mus- 
culare. 


rația. Modul discontinuu de funcţio- 
nare a mușchiului striat (perioadele 
de repaus, alternînd cu cele de activi- 
tate intensă) creează condiţii speciale 
pentru procesele metabolice, concre- 
tizate prin dezvoltarea la nivelul muș- 
chiului a unor depozite capabile să 
facă faţă oricăror solicitări. 

În timpul unui travaliu intens, de- 
şi în mușchiul striat se produce o vaso- 
dilataţie intensă capilară, aprovizio- 
narea cu 0, devine deficitară, tocmai 
cind cerința este crescută, din cauză 
că efectul mecanic al mușchiului con- 
tractat îngreuiază trecerea fluxului san- 
guin. Pentru a putea evita o eventuală 
hipoxie, mușchiul conţine mioglobină, 
capabilă să se combine în mod rever- 
sibil cu 0, la presiuni mult mai scă- 
zute comparativ cu hemoglobina. Deci, 
în muşchi oxigenul hemoglobinei este 
preluat de mioglobină, formindu-se 
astfel rezerve ce vor fi utilizate atunci 
cind tensiunea O, în ţesut scade sub 
limitele normale. 


Bilanţul energetic - 
şi sursele energiei musculare 


În eforturi fizice mari necesarul 
energetic creşte foarte mult, ridicîn- 
du-se uneori pînă la 5 000 Kcal. (faţă 
de 1700 Kcal./zi în repaus), situaţie 
în care țesutul muscular singur con- 
sumă mai multă energie decit toate 
celelalte organe. Cheltuielile energe= 
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tice din timpul contracţiei musculare 
pot fi împărţite schematic în (71): 

a) cheltuieli energetice de acţivare, 
necesare depolarizării membranelor și 
eliberării Ca2+ din reticulul sarco- 
plasmic; 

b) cheltuieli energetice de contrac- 
ţie, destinate glisării filamentelor și 
întinderii elementelor elastice ale muş- 
chiului. Această energie reprezintă 

„ aproximativ 2/3 din totalul energetic 
consumat și variază în funcţie de ti- 
pul contracţiei, în contracția izome- 
trică consumul energetic fiind mai 
mic (aproximativ 3 cal./g de muşchi) 
decît în contracția cu scurtarea muş- 
chiului (izotonică); 

c) cheltuieli energetice de relaxare, 
necesare acţiunii „pompei“ care intro- 
duce Ca?+ în reticulul sarcoplasmic. 


În cazul contracţiei tetanice, ener- 
gia de contracție şi cea de relaxare 
se degajă simultan, „pentru că dato- 
rită succesiunii rapide de impulsuri, 
atit aparatul contractil, cît și „pom- 
ză de calciu funcţionează permanent“ 
(71) 

În condiţii de repaus funcţional exis- 
tă în țesutul muscular o anumită 
cantitate de energie potenţială, sub 
forma compușilor macroergici; con- 
centrația cea mai mare o are creatin- 
fosfatul (CP) (aproximativ 3 mg sau 
6umoli/g de muşchi) şi apoi ATP (muş- 
chiul conținînd de 4—6 ori mai mulţi 
moli de creatinfosfat, decît de ATP). 

În ciuda faptului că mecanismul in- 
tim de utilizare la nivel molecular a 
ATP rămîne încă necunoscut (71), 
a devenit o certitudine că sursa prin- 
cipală şi directă de energie în contra- 
ţia musculară o constituie ATP, care, 
prin scindare eliberează o mare can- 
titate de energie (aproximativ 9— 
10 000 cal./mol), care este transfor- 
mată, în fibrele musculare, parte în 
energie mecanică necesară pentru efec- 
tuarea travaliului muscular și parte 
în căldură. 
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Scindarea ATP cu eliberarea con- 
secutivă de energie este realizată de 
miozin-ATP-aza, care în mușchi se 
află sub două forme: forma «, inac- 
tivă, şi forma f, activă. 

Contracţia musculară constă în esen- 
ţă în interacţiunea ATP, cu complexul 
actomiozinic, în prezenţa Ca?t, reac- 
ţie explozivă, exergonică, ce marchea- 
ză, de fapt, începutul contracţiei mus- 
culare: 

a) În timpul perioadei de contrac- 
ţie activă, iniţial se formează un com- 
plex tranzitoriu miozină-ATP. De men- 
ționat că fiecare moleculă de miozină 
la nivelul HMM leagă două molecule 
de ATP (63), una implicată în gli- 
sare, la locul de legare cu Ca2+ şi cea 
de-a doua moleculă responsabilă de 
producerea energiei, pe locul catali- 
tic: 


Miozină + ATP —> Miozină-ATP 


b) Formarea legăturii de scurtă du- 
rată: 


Miozină = P + Actină —> Actoni- 
ozină + P + energie liberă (contracție) 


c) Eliberarea legăturilor (relaxare 
finală): 


Actomiozină + ATP —> Miozină = 
n ATP + Actină 


Rezerva de ATP a fibrelor muscu- 
lare este însă foarte mică şi ar fi com- 
plet epuizată într-o contracție teta- 
nică cu o durată de 20 sec. Din aceas- 
tă cauză ATP este continuu refăcut, 
(regenerat), prin mai multe căi meta- 
bolice, depinzind de intensitatea tra- 
valiului prestat de mușchi. 

În eforturi bruște și de scurtă du- 
rată fibra musculară își reface rezer- 
Mr de ATP prin două modalităţi 
(71): 

1) prin scindarea creatinfosfatului 
(CP) sub acţiunea fosfocreatinkinazei, 
cu eliberarea unei energii de 8500 
cal./Jmol., energie care este transfe- 


rată, prin intermediul ADP, moleculei 
de ATP (reacţia Lohmann): 


fostocreatinkinază 
——————————— 


CP-+-ADP ATP creatină 


Reacţia este reversibilă, ceea ce în- 
seamnă că o creştere a nivelului ATP 
(în urma glicolizei sau oxidării) va 
orienta reacţia în sensul refacerii CP, 
iar o scădere a nivelului ATP (prin 
consumare în contracție) va orienta 
reacţia în direcţia refacerii sale. Crea- 
tinfosfatul funcţionează deci ca un 
acumulator de energie, care se încarcă 
sau se descarcă prin intermediul ATP, 
singura formă de energie utilizată în 
contracție; 

2) pe calea catalizată de adenilat- 
kinază (miokinază) după reacţia: 
adenilatkinază 


2 ADP « = ATP + AMP 


AMP care ar bloca reacţia suferă 
apoi o dezaminare, rezultind inozin- 
monofosfatul ce este rapid înlăturat, 
reacţia desfășurindu-se în continuare 
în condiţii optime. 

Modalităţile descrise mai sus se pro- 
duc foarte rapid, asigurind mușchiului 
timp de citeva secunde o cantitate 
mare de compuși macroergici, a că- 
ror scindare ar asigura pină la 750 
cal/min./kg muşchi. 

În etorturile de lungă durată aceas- 
tă cantitate foarte mare s-ar epuiza 
însă rapid şi de aceea refacerea rezerve- 
lor de ATP se face prin alte două căi 
(61) (74): Pe calea glicolizei și glicogeno- 
lizei, modalitate ce asigură energia ne- 
cesară desfășurării unor eforturi „de 
zeci de secunde sau cel mult de mi- 
nute“ (71), proces care se intensifică 
mult faţă de repaus la începutul con- 
tracţiei, prin activarea fosforilazei de 
către Ca2t. 

În lipsa oxigenului, degradarea gli- 
cogenului de către țesutul muscular, 
implică parcurgerea etapelor metabo- 
lice, care constituie ceea ce se numeşte 
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calea glicolitică anaerobă sau ciclul 
Embden-Mayerhof-Parnas: 

Procesul începe prin fosforoliza gli- 
cogenului, cu formarea de ester glu- 
coză-l-fosforic (ester Cori) sub acţiu- 
nea  fosforilazei (fosfaţii anorganici 
fiind donatori de acid fosforic) și se 
termină prin reducerea acidului piru- 
vic în acid lactic, produs final al de- 
gradării anaerobe a glucidelor şi res- 
pectiv a glicogenului sub acţiunea lac- 
ticdehidrogenazei. Aceste reacţii con- 
sumă glicogenul și fosfocreatina și 
produc o acumulare de acid lactic 
(0,2—0,28 g% față de 0,04% în re- 
paus), acid fosforic şi creatină. În 
urma efortului intens şi prelungit, muş- 
chiul este „obosit“, iar determinările 
efectuate pe secțiuni de mușchi arată 
că acestea conţin cantități mai reduse 
de glicogen (3,57%, faţă de 4,75%, în 
stare de repaus) și mai mari de acid 
lactic (2,56%, faţă de 0,44%, în re- 
paus). Acidul lactic rezultat este oxi- 
dat numai într-o proporţie redusă la 
nivelul mușchilor striaţi, cea mai mare 
parte trecînd în exteriorul fibrei mus- 
culare şi de aici fiind transportat la 
alte organe și în special la nivelul 
miocardului, ficatului și rinichiului, 
unde acest metabolit va fi utilizat 
în procesele de oxidare şi gluconeo- 
geneză, care se desfăşoară cu intensi- 
tate mult mai mare decit la nivelul 
mușchiului. (71). 

Cercetări recente (71) au demons- 
trat că mușchiul poate utiliza ca sub- 
straturi energetice, în special în eforturi- 
le îndelungate, în afara glucozei şi gli- 
cogenului și acizii grași plasmatici. 

În procesul de glicoliză, din cele 
patru molecule de ATP formate se 
consumă două, în cazul cînd degrada- 
rea pornește de la glucoză, sau una 
singură, cînd degradarea pornește de 
la glicogen, randamentul net fiind de 
numai 2 moli ATP, cînd se utilizează 
glucoză, sau de 3 moli ATP, cînd se 
degradează glicogen, iar energia rezul- 


tată din glicoliză va fi de aproximativ 
23 000 cal./mol. glucoză (randamentul 
de aproximativ 70%) şi, respectiv, 
de 34 000 cal./mol. glicogen. Deși oferă 
o cantitate de energie mică, degrada- 
rea anaerobă este totuşi foarte impor- 
tantă din punct de vedere energetic, 
deoarece asigură o producere rapidă 
de energie, atunci cînd mușchiul nu 
are la dispoziţie oxigenul necesar. O 
asemenea situaţie care se creează în 
țesutul muscular în urma unui efort 
excesiv şi de scurtă durată — în muș- 
chii umani glicoliza putind funcţiona 
cu intensitate maximă doar 40 de 
secunde, după care procesul se înce- 
tineşte, nu atit datorită scăderii re- 
zervei de glicogen, cit acumulării de 
acid lactic (71) — face ca energia dis- 
ponibilă pe această cale să nu depă- 
şească cîteva sute de calorii pe kilo- 
gram de muşchi. 

Pentru etorturile intense şi îndelun- 
gate (ore sau zeci de ore), calea prin- 
cipală de furnizare a energiei muscu- 
lare rămîne oxidarea, în ciuda randa- 
mentului său mic (40%). 

În condiţii de aerobioză (prezența 
0,) piruvatul intră într-un ciclu de 
reacţii metabolice care alcătuiesc” ci- 
clul acizilor tricarboxilici (ciclul Krebs), 
degradarea fiind totală, pînă la CO, 
şi H,O, rezultind energie pentru sin- 
teza a 38 molecule de ATP pentru 
fiecare moleculă de glucoză consumată. 
Ciclul acizilor tricarboxilici, denumit 
de către Polonovski „moara de ardere 
a acidului piruvic“ este sistemul ener- 
getic principal care asigură refacerea 
rezervei celulare de ATP, țesutul mus- 
cular posedind — în cantităţi mult supe- 
rioare faţă de alte ţesuturi — întreg 
echipamentul enzimatic implicat în 
acest ciclu. 

În cursul reacţiilor acestui ciclu, 
cinci etape sint însoţite de sinteză 
de ATP şi ele reprezintă tot atitea 
puncte în care ciclul Krebs este legat 
cu catena de oxidare şi fosforilare; 
pentru fiecare pereche de atomi de 


H rezultată din oxidarea glucidelor, 
transferată pe o serie de fermenţi care 
formează lanţul respirator, se sinteti- 
zează o moleculă de ATP. 


Cantitatea de energie eliberată prin 
oxidarea unei molecule de glucoză este 
de aproximativ 688 000 cal./mol., iar 
energia maximă rezultată pe această 
cale este de aproxinativ 250 cal./ 
min./kg muşchi (71), care, în ciuda 
randamentului mic (40% din energia 
glucozei înmagazinate sub formă de 
ATP), are marele avantaj că poate 
funcţiona practic nelimitat, în pre- 
zenţa unui aport de oxigen adecvat, 
deci dacă există o irigație musculară 
adecvată. Într-adevăr, dacă debitul 
circulator al mușchiului este în repaus 
de 4 m1/100 g ţesut/minut, în cursul 
contracţiei musculare irigaţia mușchiu- 
lui crește, proporţional cu intensita- 
tea efortului, prin deschiderea tuturor 
capilarelor și vasodilataţie periferică, 
atingind valoarea maximă de 150 ml/ 
100 g ţesut/min. De asemenea, în 
contracție creşte diferența arterio- ve- 
noasă a 0, dela 8—10%, în repaus, 
la 5—7%, în activitatea dinamică 
intensă. În activitatea statică (con- 
tracție izometrică), debitul circulator, 
în loc să crească, scade invers propor- 
ţional cu presiunea intramusculară, 
scădere care poate ajunge pină la sis- 
tare în cazul mușchiului tetanizat. 
Contracţia statică se face practic în 
anaerobioză şi nu poate fi menţinută 
decit un timp scurt, prelungirea sa 
fiind însoţită de durere intensă. 

Rezumind, se constată că la sfir- 
şitul tuturor transformărilor biochi- 
mice din cursul repausului și contrac- 
ţiei musculare principalele substanţe 
care se consumă sint oxigenul (13% 
din O, este cheltuit pentru oxidarea 
substanţelor glucidice, 87% pentru 
oxidarea celor lipidice) şi glicogenul, 
iar în eforturile mari și prelungite se 
mai consumă și lipide (în special acizi 
grași liberi cu lanţuri lungi, cum ar fi 
acizii oleic, palmitic, stearic etc.). 
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Faptul că într-un tetanos prelungit 
— modalitate de contracție frecvent 
întilnită în mișcările organismului 
uman — totalitatea surselor energetice 
musculare cunoscute acoperă aproxi- 
mativ 60% din energia eliberată de 
mușchi sub formă de lucru mecanic 
sau de căldură, duce la concluzia că 
„trebuie să mai existe o sursă impor- 
tantă pe care nu o cunoaștem“ (71). 

În repaus sau în timpul unui tra- 
valiu mecanic ușor şi de scurtă durată, 
cind aprovizionarea cu oxigen a muş- 
chiului este satisfăcătoare, ATP este 
suficient pentru desfăşurarea activi- 
tăţii musculare. Într-un etort intens, 
cum ar fi de exemplu o alergare pe 
100 m plat, nevoile de O, sînt mult 
mai crescute decit în repaus sau efort 
uşor. Acest consum crescut de 0, 
implică un aflux sanguin muscular 
sporit, ceea ce impune adaptarea, în 
sensul unei intensificări a activităţii 
circulatorie şi respiratorie, adaptare 
care se poate realiza de abia după 
1—2 minute (49). Acest decalaj de 
timp face ca mușchiul să funcţioneze 
un timp în condiţii de anaerobioză. 


În faza a doua — faza aerobă a 
contracţiei — sîngele asigurind apor- 
tul de oxigen, glucoză și acizi grași, 
se refac rezervele energetice, permi- 
ind acoperirea cheltuielilor necesare 
unor eforturi îndelungate și excesive. 

În ceea ce privește localizarea topo- 
grafică celulară a celor două etape de 
degradare a glucidelor, se pare că glico- 
liza are loc în sarcoplasmă, în timp ce 
degradarea oxidativă s-ar petrece nu- 
mai la nivelul sarcozomilor (72). 

Cit priveşte randamentul contrac- 
ţiei musculare (raportul între energia 
transformată în lucru mecanic și tota- 
lul energiei consumate), se poate men- 
ționa că numai o parte din energia 
chimică consumată se transformă în 
lucru mecanic, altă parte utilizindu-se 
de organism pentru întreţinerea altor 
activităţi (aparatul cardio-respirator, 
„pompele“ de Na+— K+ etc.), iar cea 
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mai mare parte (aproximativ 70%) 
se pierde sub formă de căldură. Ran- 
damentul activităţii musculare ar fi 
de 0,7 erg./ ciclu/em fibră sau de 4,3 
Kcal. energie mecanică /ciclu/mol. mio- 
zină, deci un randament de 20—25%, la 
oamenii neantrenaţi şi de 30% la 
sportivii antrenați, fiind totuși mai 
bun decit al mașinii cu abur (10—20%) 
şi apropiindu-se de randamentul ce- 
lor mai bune motoare cu explozie 
(25—30%). (3). 

Cînd mușchiul se scurtează efectu- 
ează un lucru dinamic activ sau motor, 
a cărui valoare este dată de produsul 
dintre scurtarea mușchiului şi greu- 
tatea deplasată. Cind o greutate este 
susținută la o anumită înălțime prin- 
tr-o contracție izometrică, lucrul efec- 
tuat se numește lucru static şi toată 
energia dezvoltată de mușchi apare 
sub formă de căldură. În lucrul sta- 
tic debitul circulator scade invers pro- 
porțional cu presiunea intramusculară 
pînă la valori apropiate de zero, ceea 
ce explică și faptul că lucrul sta- 
tic de intensitate nu se poate efectua 
decît timp scurt, prelungirea sa fiind 
însoţită de durere intensă, consecin- 
ţă a ischemiei (se contractează o „da- 
torie“ de O, ridicată). 

Cînd mușchiul rezistă prin contrac- 
ţie unei forţe care totuși îl alungește, 
execută un lucru de rezistență (dina- 
mic rezistent). 

Cantitatea de lucru mecanic pe care 
mușchiul o efectuează în unitatea de 
timp se numește puterea mușchiului. 
Puterea de virf este denumită situa- 
ţia în care toate fibrele sint tetanizate 
şi se apreciază în cursul unei contrac- 
ţii dinamice maximale, desfășurată cu 
o viteză optimă. Puterea critică a 
mușchiului, ce se stabileşte prin tato- 
nare, exprimă puterea de lucru cea 
mai ridicată care poate fi menţinută 
timp de mai multe ore și reprezintă 
cam 1/10 din valoarea puterii de vîrf 


(72). 


Căldura musculară 


În timpul contracţiei musculare se 
produce o cantitate de căldură în plus 
față de căldura musculară de repaus. 

Creşterea termogenezei musculare 
este precoce, precedind în timp modi- 
ficările dinamice contractile, conti- 
nuă tot timpul contracţiei şi persistă 
şi după relaxarea mușchiului un timp 
variabil. Căldura care se degajă în 
timpul contracţiei reprezintă 70%, din 
energia chimică consumată și are două 
faze distincte, egale cantitativ: 


Căldura „iniţială“ 


Căldura „iniţială“ sau de contracție, 
ce reprezintă căldura care se degajă 
în timpul contracţiei propriu-zise, este 
datorată scindării ATP de către ATP- 
aza miozinică, precum şi scindării 
CP, care eliberează 8—12 000 cal./ 
mol. (36). 

La rindul său, căldura iniţială se 
poate împărţi arbitrar în 3 componente 
pa se succed în timpul contracţiei 
(72): 

a) căldura de activare, care rezultă 
în urma proceselor de activare a ele- 
mentelor contractile, fiind indepen- 
dentă de scurtarea mușchiului; 

b) căldura de scurtare, care rezultă 
în urma mișcării de glisare a filamen- 
telor de actină în timpul perioadei 
de scurtare. În caz de tetanos, căl- 
dura de activare a unei secuse se 
contopeşte cu aceea de scurtare, re- 
zultind „căldura de întreţinere“ (72); 

c) căldura de relaxare a miofila- 
mentelor, care nu este rezultată din 


procese chimice, ci din transformarea 
în căldură a energiei care apare sub 
formă de tensiune în timpul contrac- 
ţiei şi reprezintă 35% din căldura 
iniţială (72). 


Căldura „tardivă“ 


Căldura „tardivă“ sau de refacere, 
care se degajă după încetarea contrac- 
ţiei musculare, reprezintă rezultatul 
proceselor metabolice oxidative de re- 
facere a ATP consumat în timpul con- 
tracţiei, este de 2,2 ori mai mare decit 
căldura de contracție și depinde ex- 
clusiv de prezența 0O,, fiind realizată 
pe seama oxidării acidului lactic în 
acid piruvic. Oxidarea a 1 g acid lac- 
tic în CO, şi H20 eliberează 86 520 
calorii, dar resinteza glicogenului şi 
CP sînt reacţii endoterme, ele absor- 
bind o mare parte din căldură, aşa 
că numai căldura rămasă constituie 
de fapt căldura tardivă, care este de 
intensitate mică dar de durată mare 
(ordinul minutelor). În cazul muşchiu- 
lui care se contractă fără scurtare 
(contracție izometrică), toată energia 
cheltuită apare sub formă de căldură. 

Căldura produsă în procesul con- 
tracţiei musculare reprezintă o com- 
ponentă importantă a termogenezei 
în cadrul procesului de termoreglare, 
prin aceasta, ca și prin producerea 
unei cantități importante de acid lac- 
tic (substratul energetic pentru muş- 
chiul cardiac), de CO, (care participă 
la reglarea umorală a respirației), 
muşchiul integrindu-se în metabolis- 
mul general al organismului. 


Contracţia și relaxarea musculară 


Analiza profundă a fenomenului de 
contracție efectuată cu ajutorul mi- 
croscopiei electronice, combinată cu de- 
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terminări biochimice şi extracţii frac- 
ționate, a infirmat concepţia potri- 
vit căreia scurtarea fibrei musculare 


s-ar datora unui proces intramole- 
cular de deformare a lanțurilor pro- 
teice (plierea miofibrilelor), stabilind 
că la baza contracţiei musculare stă 
un proces intermolecular, care constă 
în modificarea raporturilor spaţiale 
dintre moleculele miofilamentelor, prin 
glisarea activă a iilamentelor actinice 
printre cele miozinice, fără modifi- 
carea lungimii lor (31) (34). 


Propagarea stimulului 
ŞI inițierea contracție 


Este bine stabilit că primum mo- 
vens al contracţiei îl constituie depo- 
larizarea membranei fibrei musculare. 
Excitaţia nervului motor generează 
potenţialul de acţiune care se propagă 
de-a lungul axonului pînă la nivelul 
terminaţiilor presinaptice ale  jonc- 
ţiunii neuro-musculare. La acest nivel 
se eliberează „cuante“ („pachete“) de 
mediator (AcCh), care, după o întir- 
ziere de 5—10 msec., produc depola- 
rizarea locală a sarcolemei, generînd 
potenţialele excitatorii de placă mo- 
torie (end plate potential ), care, atunci 
cînd ating valoarea-prag, determină 
un potenţial de acţiune ce se propagă 
cuprinzind fibra în totalitate. Poten- 
ţialul de acţiune muscular nu diferă 
de cel al fibrei nervoase decit prin 
viteza de propagare, fiind ca şi acesta 
un proces de tip „tot sau nimic“, de 
amplitudine şi durată constantă. Pan- 
ta ascendentă a potenţialului de 
acţiune este însoţită de intrarea ma- 
sivă de Nat, pe cînd panta descen- 
dentă a potenţialului — faza de repo- 
larizare — se datoreşte ieșirii K* din 
fibră. Postpotenţialul negativ survi- 
ne mai rapid, comparativ cu cel al 
nervului, și are valori mai ridicate, 
în timp ce postpotenţialul pozitiv este 
asemănător celui al nervului (63). 

Cind mușchiul este în repaus există 
o diferență de potenţial de aproxima- 
tiv — 90 mV între interiorul negativ 
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al fibrei musculare şi lichidul extra- 
celular (34) — potenţialul de repaus 
membranar —, expresie a activităţii 
metabolice musculare (,„pompa“ Nat 
—K+) ce menţine în permanență o 
diferență de concentraţie ionică între 
interiorul și exteriorul fibrei. 


Modificările determinate de exci- 
taţie generează potenţialul de acţiune 
(spike), care atinge o diferență de 
potenţial de 120 mvV prin intrarea 
masivă a Nat în interiorul fibrei. 
Potenţialul de acţiune, graţie „siste- 
mului T“ de la nivelul sarcolemei, se 
propagă simetric în profunzimea în- 
tregii mase a fibrei musculare la nive- 
lul endomembranelor, pe distanţe mici 
de cîţiva mu, în timp de citeva msec., 
cu o viteză de 5 m/sec. 

Prezenţa suprafeţelor care se adaugă 
în plus faţă de cele ale altor celule 
conferă mușchiului o capacitate elec- 
trică mai mare (pînă la 40 uF/em?2) 
decît a nervului (1uF/cm2). 

Venind în contact cu cisternele 
terminale şi tubii longitudinali ai reti- 
culului sarcoplasmic („sistemul T“), 
potenţialul de acţiune determină eli- 
berarea Ca2+, care difuzează spre mio- 
filamente, declanșind contracția. 

Prima dovadă că funcţia „sistemu- 
lui T“ este de a facilita propagarea 
potenţialului de acţiune în masa fi- 
brei musculare, pînă la miofilamentele 
centrale, a fost adusă de cercetările 
morfologice (54), iar ulterior studiile 
fiziologilor au arătat (31) (34) că se 
poate obţine o contracție musculară 
numai dacă curentul electric este apli- 
cat la nivelul striei Z (locul unde 
„sistemul T“ se deschide la suprafață), 
şi nu în altă parte. 

Cercetări constind în distrugerea 
„sistemului T*“ (prin soluţie hiperto- 
nică de glicerină) au demonstrat indu- 
bitabil că excitaţia (potenţialul de 
acţiune) parcurge în muşchi urmă- 
toarea secvență: depolarizarea plăcii 
neuro-musculare la AcCh este trans- 


misă prin autopropagare de-a lungul 
sarcolemei (propagare transversală), 
apoi, prin „sistemul T“, în interiorul 
fibrei musculare (propagare longitu- 
dinală). Problema încă nelămurită este 
aceea a modalităţii de propagare a 
excitaţiei prin pereţii relativ groși ai 
tubilor 'T, respectiv, dacă propagarea 
se face prin electrotonus sau printr-un 
potenţial de acţiune autogenerat. 

Faptul că măsurarea vitezei de pro- 
pagare a excitaţiei a arătat corespon- 
dența ei cu aceea a potenţialului de 
acţiune (25) a sugerat că depolariza- 
rea se propagă de-a lungul pereţilor 
tubilor T printr-un potenţial de ac- 
ţiune, mai degrabă decit prin electro- 
tonus, studiile cu microelectrozi do- 
vedind că membrana tubilor T este 
permeabilă numai pentru K+ (25). 

Viteza mai mică a producerii po- 
tenţialului de tip „tot sau nimic“ 
sugerează însă că depolarizarea s-ar 
răspîndi mai degrabă pasiv, prin elec- 
trotonus (32). Blocarea potenţialelor 
cu tetrodotoxină a demonstrat de 
asemenea că proprietăţile pasive ale 
tubilor T ar permite potenţialului de 
acţiune să activeze miofibrilele cen- 
trale (1). 

Dacă concentrațiile Nat și K+ în 
reticulul sarcoplasmic sînt aproxima- 
tiv egale cu acelea din lichidul inter- 
stiţial, deci dacă peretele reticulului 
sarcoplasmic este permeabil la K+, 
atunci trebuie să existe un gradient 
de potenţial de-a lungul pereţilor săi. 
Deși se poate trage concluzia exis- 
tenței probabile a acestei diferenţe 
de potenţial de-a lungul pereţilor re- 
ticulului sarcoplasmic (72), nu s-au 
adus încă dovezi că potenţialul de 
acţiune se propagă de-a lungul aces- 
tor pereţi, iar măsurătorile efectuate 
sînt incompatibile cu ipoteza că de- 
polarizarea se continuă de la „siste- 
mul T“ la reticulul sarcoplasmic, a 
cărui suprafață — de 50 de ori mai 


mare decit a sarcolemei —, dacă s-ar 
depolariza, ar trebui să se obţină o 
valoare mult mai mare decit cea 
găsită prin măsurători. 

Fără a cunoaște încă modalitatea 
de răspindire a depolarizării de la 
„sistemul T“ la reticulul sarcoplas- 
mic, nu se poate exclude participarea 
reticulului în acest proces, participa- 
re sugerată şi de necesitatea transte- 
rului excitației de la tubii T depola- 
rizaţi la reticul pentru eliberarea Ca2+, 
care inițiază procesul de contracție, 
precum şi de rolul reticulului sarco- 
pna în generarea postpotenţiale- 
or. 


Cuplarea excitaţie-contracţie 


Procesul cuplării excitaţie-contrac- 
ţie, denumit și cuplare electromecanică, 
reprezintă „succesiunea de fenomene 
care realizează legătura funcţională 
dintre sarcolemă şi structurile con- 
tractile, ducind la declanșarea, între- 
ţinerea și întreruperea contracţiei“ (63) 

Potenţialul de acţiune produs la 
nivelul membranei fibrei musculare 
invadează „sistemul T“ (fie electro- 
tonic, fie prin conducţie activă prin 
punerea în joc a electroreceptorilor 
sodici), ajungind imediat în vecină- 
tatea triadelor ce conţin Ca2+ „seches- 
traţi“ (fig. 39). După ce depolarizarea 
ajunge în interior, etapele sint încă 
incomplet precizate. Eliberarea Ca2+ 
din reticulul sarcoplasmic începe cind 
depolarizarea depășește o valoare nu- 
mită „prag mecanic“ (30) și apoi 
Ca?+ difuzează în apropierea elemen- 
telor contractile (miofilamentelor), ini- 
ţiind procesul de contracție. Reiese 
deci că Ca2* deţin rolul cheie în pro- 
cesul cuplării excitaţie-contracţie, dar 
nu atît Ca2+ eliberaţi în sarcoplasmă 
la nivelul feţei interne a sarcolemei 
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— deoarece distanța de la aceasta 
pină la miofibrile este prea mare pen- 
tru a îi străbătută prin difuziune în 
2—3 msec., cît durează perioada de 
latenţă —, cît mai ales Ca2t de la 
nivelul rezervoarelor con- 
stituite de reticulul sar- 
coplasmic. 

Secvența etapelor pro- 
cesului ar fi deci urmă- 
toarea (22): 

a) depolarizarea  sar- 
colemei (potenţial de 
acțiune); 

b) propagarea poten- 
țialului de acţiune pe 
toată suprafaţa sarcole- 
mei și spre interiorul fi- 
brei prin „sistemul T“; 

c) propagarea  depo- 
larizării „sistemului T“ 
la triade — la nivelul cărora s-a do- 
vedit existenţa unor puncte de le- 
gătură între „sistemul T“ şi cister- 
ne, care ar putea fi de tipul sinapse- 
lor (71) — determinind eliberarea Ca? 
stocat din cisternele terminale ale re- 
ticulului sarcoplasmic. Mecanismul în- 
tim de desfășurare a procesului nu se 
cunoaşte, dar s-au adus dovezi că 
eliberarea Ca2+ reprezintă etapa cru- 
cială a cuplării excitaţie-conctracţie; 

d) Ca2+* eliberaţi sint captaţi de 
troponină (fracțiunea C), formind un 
complex troponină-Ca2+, care suprimă 
efectul represor al troponinei necom- 
plexate asupra tropomiozinei; în fe- 
lul acesta devine posibilă interacţiunea 
dintre filamente (se induce formarea 
punților transversale şi activarea mio- 
zin-ATP-azei), declanşindu-se contrac- 
ţia. 

Deşi multe aspecte sînt încă ipo- 
tetice, teoria privind rolul esenţial al 
Ca2+ în cuplarea excitaţie-contracţie 
se sprijină pe o serie de dovezi. 
Astfel, contracția musculară s-a dove- 


dit cu certitudine că este declanșată 
de Ca2+, deoarece concentraţia acestor 
ioni reglează activitatea ATP-azei mi- 
ozinice, contracția nefiind decit ma- 
nifestarea fizică a unirii dintre actină 


Fig. 39 — Schema punților de legătură între filamentele 
groase (A) şi cele subţiri (1) şi mecanismul posibil al glisă- 
rii. Fiecare punte care a e rai protofibrilei groase se poate 
lega de suprafaţa prototibrilei subţiri (săgețile arată depla- 
sările înainte sau înapoi). Fiecare punte se poate lega cu 
una din porțiunile ei active şi poate deplasa protofibrila 
subţire pe o mică distanţă, apoi se desface de această por- 
ţiune şi intră în contact cu cea vecină (după Huxley, 1958). 


şi miozină, favorizată de scindarea ATP 
în ADP + Pi, reacţie care eliberează 
energia necesară contracţiei. S-a de- 
monstrat (22) că troponina, în ciuda 
proporţiei mici prezente în miofibrile 
(3% din greutatea lor), leagă 87% din 
Ca2+ în aceste structuri, fiind factorul 
care controlează concentraţia sarco- 
plasmică scăzută de Ca?* în repaus; 
restul de Ca2+ este legat de către mio- 
zină, care constituie 60% din greuta- 
tea miofibrilei (72). 

Se presupune că legarea Ca2* de 
troponină produce anumite modificări 
configuraţionale acestei proteine, care, 
la rîndul lor, determină o modificare 
a configurației tropomiozinei, ducind 
la dispariţia acţiunii inhibitorii a aces- 
teia și/sau la activarea ATP-azei mio- 
zinice și inițiind procesele mecanice 
ale contracţiei musculare. 

Importanţa Ca2+ în declanșarea con- 
tracţiei, ridică problema mecanismelor 
de reglare a concentraţiei Ca2+ sarco- 
plasmic. Cercetări experimentale mi- 
nuţioase (72) au dovedit că, în ciuda: 
unor diferenţe individuale, contracția: 
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începe în general la o concentraţie a 
Ca2* de 10-4M şi este maximă la 
concentraţia de 10-5M, atinsă prin 
eliberarea Ca2+ din reticulul sarco- 
plasmic, unde se află sechestrat aproape 
tot calciul celular. 


Fenomenele intime ale eliberării Ca2+ 
din reticul sint neprecizate, existind 
chiar unele argumente împotriva ro- 
lului propagării depolarizării „siste- 
mului T“ la reticulul sarcoplasmic sau 
cisternele terminale. Astfel, spaţiul 
dintre peretele extern al tubului T şi 
cel al cisternei terminale este de 120 
Ă, cu mult mai mare decit cel de la ni- 
velul joncţiunilor strinse și rapid per- 
meabile la ionii monovalenţi. De ase- 
menea, suprafața reticulului sarco- 
plasmic este mult mai mare decit 
aceea a „sistemului T“, ceea ce face 
ca propagarea depolarizării „sistemu- 
lui T“ să fie insuficientă pentru trans- 
ferul de sarcini electrice de la „siste- 
mul T“ la reticul. În sfirşit, măsura- 
rea capacităţii membranei musculare 
furnizează date aproape  compati- 
bile cu presupunerea că valoarea capa- 
cităţii totale este dată numai de sar- 
colemă și pereţii „sistemului T“, fiind 
mult prea mică faţă de aceea calcu- 
lată, dacă ar fi implicat şi sistemul de 
membrane al reticulului. 

Argumentele în favoarea ipotezei 
că semnalul normal al eliberării Ca2+ 
din reticul îl constituie depolarizarea 
reticulului sarcoplasmic sînt următoa- 
rele: depolarizarea experimentală (chi- 
mică sau electrică) a reticulului poate 
elibera Ca?+; gradientele de concen- 
traţie a Nat, K+ şi CI- de-a lungul 
pereţilor reticulului sarcoplasmic sint 
similare cu acelea de la nivelul sarco- 
lemei, existind chiar dovezi că pereţii 
reticulului sînt permeabili la ionii 
monovalenţi (deci ar putea exista un 
potenţial de repaus la nivelul lor, cu 
posibilitatea generării unui potenţial 
de acţiune propagat); stimularea elec- 
trică experimentală a generat — deşi 
rar — răspunsuri propagate pe o dis- 


tanţă pină la 200 u de-a lungul fi- 
brei; preparatele de fibre musculare 
incubate în prealabil în soluţii conţi- 
nind glucozizi cardiotonici, care dis- 
trug reticulul sarcoplasmic, nu sint 
capabile să răspundă la stimularea 
electrică; un argument nu mai puţin 
important este că, pînă în prezent, nu 
există dovezi pozitive în favoarea 
altui mecanism de eliberare a Ca2+ 
(72). 

Modalitatea prin care depolariza- 
rea pereţilor tubilor T determină eli- 
berarea Ca2+ din reticulul sarcoplas- 
mic şi cisternele terminale rămîne 
încă necunoscută, în ciuda faptului 
că studiile  autohistoradiografice au 
arătat că Ca2+ radioactivi se fixea- 
ză puternic în pereţii cisternelor ter- 
minale (72). Nu se cunoaște de ase- 
menea nici modalitatea de captare 
a Ca?* eliberaţi de către troponină, 
deşi s-a sugerat un fenomen de difu- 
ziune care pare însă a fi prea încet 
şi cu prea mare dispersie pentru a 
putea fi acceptat (72). În orice caz 
s-a dovedit cu claritate că mușchiul 
intoxicat cu substanţe ce blochează 
ieșirea Ca?+ din reticul şi cisternele 
terminale nu se mai poate contracta, 
ceea ce dovedește rolul important al 
ionilor de calciu în fenomenul de exci- 
taţie-contracţie. 


Contracţia musculară 


În realizarea contracţiei  muscu- 
lare un rol deosebit de important re- 
vine formării punților transversale 
între filamentele miozinice şi cele 
actinice. În repaus punţile sînt re- 
prezentate de proiecţiile laterale ale 
meromiozinei grele, scurte şi regulat 
distribuite spre filamentele actinice. 
De moleculele meromiozinei se lea- 
gă un capăt al ATP, iar celălalt ca- 
păt al ATP rămîne liber şi, de aceea, 
în condiţii de repaus nu se realizează 
conectarea miozinei cu actina. 
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Ca2+ eliberaţi și ajunși în apropie- 
rea miofilamentelor activează ATP- 
aza miozinică și se combină prin- 
tr-una din valenţe cu ATP fixat pe 
puntea miozinică şi prin cealaltă va- 
lenţă cu gruparea fosforică a actinei 
(aparţinind ATP atașat F-actinei). Ast- 
fel se anulează incompatibilitatea e- 
lectrostatică existentă în repaus în- 
tre cele două miofilamente (miozina 
prin scindarea ATP capătă o încăr- 
cătură negativă, actina avind o în- 
cărcare pozitivă) şi se ajunge la un 
raport spaţial critic propice scurtării 
punților transversale  actomiozinice, 
exercitindu-se astfel o forţă parale- 
lă cu filamentele care produc mișca- 
rea de translație şi glisarea filamen- 
telor actinice mai adînc printre cele 
miozinice  (fig.40). Concomitent are 
loc aducerea ATP în apropierea ATP- 
azei miozinice  (HMM—ATP—ază), 
care, prin hidroliză, scindează gru- 
parea fostorică terminală și furni- 
zează energia necesară ruperii (deso- 
lidarizării) punților. Apoi ATP, re- 
generat prin scindarea creatinfosfa- 
tului, favorizează formarea unor noi 
punți în fibra musculară scurtată an- 
terior, procesul de formare şi rupere 
succesivă a punților în noi puncte 
— prin interacțiunea legăturilor chi- 
mice între cele două categorii de fi- 
lamente, condiţionată de prezenţa 
Ca2+*, a grupărilor macroergice şi, 
consecutiv, a unor forţe de translație 
relative într-o serie de puncte de su- 
prapunere — durind tot timpul con- 
tracţiei și ducînd în final la scurtarea 
fibrei. 

Există o unanimitate de păreri re- 
feritoare la faptul că punţile dintre 
filamentele de actină şi miozină re- 
prezintă mijlocul prin care se exer- 
cită starea de tensiune şi scurtare în 
timpul contracţiei, dar ipotezele asu- 
pra formării acestora sînt încă des- 
tul de divergente. Faptul că în sar- 


comerul alungit peste 3,5 u (lungime 
peste care nu există suprapunerea 
filamentelor miozinice şi actinice) nu 
se poate scurta sau nu poate dezvol- 
ta tensiune sugerează că punţile din- 
tre filamente sint absolut necesare 
pentru scurtare și dezvoltarea ten- 
siunii contracţiei (34). 
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Fig. 40 — Mecanismul contracţiei mus- 
culare (la nivel molecular). 


S-a precizat existenţa unei organi- 
zări spaţiale a locurilor active chi- 
mic de-a lungul miozinei și actinei și 
s-a susținut că locurile ar putea inter- 
acționa cu filamentele, trecînd prin 


anumite distanţe critice relative de 
la unul la altul. Acest model ar ex- 
plica relaţia forță-viteză, adică fap- 
tul că forţa este proporţională cu 
numărul de interacțiuni, care sînt 
mai multe cînd filamentele se mișcă 
mai lent unele printre altele și mai 
puţine, cînd acestea se mișcă mai ra- 
pid (deci va exista mai puțină forță 

o viteză mare). 

S-a presupus (69) de asemenea că 
locurile acţive pe actină ar consta 
dintr-o serie de grupări SH și OH, 
între actină și miozină formindu-se 
și rupindu-se alternativ punți —S— 
şi —0—, ipoteză care este în concor- 
danță cu observaţiile ce sugerează 
că scurtarea miofilamentelor este pro- 
ton-dependentă. 

Dintre ipotezele privind desfășu- 
rarea contracţiei musculare la nivel 
molecular, amintim şi pe cea care 
presupune că cel puţin unul dintre 
cele două capete globuloase ale mio- 
zinei, şi anume HMM S—Il, se combi- 
nă cu un loc receptor de pe monome- 
rul actinei G, formînd actina F, un 
complex mai rigid decit cel existent 
în repausul muscular. S-a presupus 
mai departe că fragmentul helicoidal 
al meromiozinei (HMM S—2) ar ser- 
vi ca pivot ce permite HMM să se 
anguleze la nivelul LMM şi astfel să 
participe la formarea punților (72). 

Alţi autori (53) presupun că pun- 
ţile dintre filamente sint reprezentate 
de HMM şi că, probabil, porţiunea 
flexibilă este helixul (HMM S—2), 
şi nu atașamentul fragmentului glo- 
bular (HMM S—1) la actină; cheia 
ipotezei constă în acest caz în exis- 
tența modificărilor care survin în 
structura punților — probabil în 
HMM S—2, — care generează atit for- 
ţa mecanică cît şi scurtarea. 

Dintre numeroasele teorii pentru 
explicarea + mecanismului molecular 
al contracţiei musculare, cea mai do- 
cumentată, în ciuda unor puncte ne- 


clare sau insuficient argumentate, este 
cea propusă de Davies (15). Autorul 
consideră că punţile sint formate 
dintr-o meromiozină grea (HMM), 
avind la capătul distal o moleculă 
de ATP cu o sarcină negativă liberă 
(în repaus). În componența punţii 
ar mai intra și o structură elastică, 
care, atunci cînd nu este supusă nici 
unei forțe externe, se răsuceşte cu o 
viteză mare, scurtindu-se. Chiar lin- 
gă punte filamentul miozinic ar avea 
o porţiune cu proprietăţi enzimatice 
de ATP-ază și care de asemenea 
poartă o sarcină negativă. Pe fila- 
mentul actinic, în dreptul punţii, ar 
exista legată o moleculă de ADP, 
care are tot o sarcină negativă. Po- 
trivit acestei ipoteze succesiunea fe- 
nomenelor ar fi următoarea: 

a) în repaus puntea este extinsă, 
datorită respingerii dintre cele două 
sarcini negative: aceea a ATP mio- 
zinic și aceea a ADP legat în dreptul 
punţii de filamentul actinic; 

b) Ca? eliberat din cisterne a- 
junge la nivelul troponinei, care se 
deformează și produce, la rîndul ei, 
suspendarea inhibiţiei dintre filamen- 
tele actinice şi miozinice, exercitată 
de tropomiozină, Ca2+ fixîndu-se în- 
tre cele două sarcini negative, pe care 
le neutralizează; 

c) dispariţia sarcinii negative a 
ATP determină anularea forței de 
respingere electrostatică (datorită că- 
reia puntea s-a menţinut extinsă), 
iar structura elastică proprie punţii 
determină scurtarea acesteia, care, 
ge filamentul de actină spre centrul 
sarcomerului ; 

d) prin contracția punţii molecula 
de ATP ajunge în apropierea ATP- 
azei, care îl hidrolizează rapid, iar 
ionul fosfat terminal (purtător al sar- 
cinii negative) se desface și cu aceas- 
ta se întrerupe legătura stabilită de 
Ca2+ între HMM şi actină; 
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e) ADP rămas este rapid refosfo- 
rilat și transformat în ATP de către 
enzimele sarcoplasmei și, odată cu 
acesta, reapare și sarcina negativă 
în virful punţii, restabilindu-se res- 
pingerea electrostatică și ex- 
tinderea din nou a punţii, re- 
începînd ciclul. (fig.41) 

Pentru a se realiza, de 
exemplu, o alunecare de 0,3 u 
a filamentelor actinice, ciclul 
trebuie să se repete de mai 
multe sute de ori și pentru 
fiecare punte trebuie să se 
scindeze cîte o moleculă de 
ATP. 


Teoria menţionată pare cea 
mai completă și documentată, 
deşi are încă o serie de 
puncte  neclarificate. Unul 
dintre acestea l-ar consti- 
tui momentul eliberării ener- 
giei din ATP, hidroliza avînd 
loc de fapt după ce s-a pro- 
dus contracția punţii, adică 
după efectuarea lucrului me- 
canic. S-a încercat rezolvarea 
acestei probleme prin ipoteza 
miozinei „energizante“, care 
presupune că molecula de 
ATP, datorită configurației 
spațiale particulare, permite 
„scurgerea“ unor electroni în 
macromolecula de  miozină, 
transfer care are loc fără scin- 
darea ATP. Miozina astfel 
„energizată“ s-ar „pregăti pen- 
tru contracție“ şi, prin energia 
primită, ar putea întreţine o 
mișcare vibratorie a punților, 
necesară ca acestea să se lege 
de actină. Potrivit acestei ipoteze 
transferul de energie ar avea loc în 
starea de repaus a fibrei, iar Ca??, 
găsind pregătite  miofilamentele, de- 
clanşează glisarea lor și de abia 
după aceea ar urma hidroliza ATP 
„sărăcit“ - de energie, dezlegarea 
punților și reînceperea ciclului. În 


paus; 
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această situaţie refosforilarea ATP 
ar însemna, de fapt, „reîncărearea“ 
miozinei cu energie. De menţionat 
că ipoteza, deşi plauzibilă, nu este 
totuși pe deplin demonstrată și tot- 


Fig. 41 — Schema mecanismului molecular al alune- 
cării filamentelor (după Davies, 1963): a— în re- 


b e — în faze succesive ale contracţiei. 


odată modifică concepţia cunoscută 
privind utilizarea ATP (71). 

În final, prin glisarea pe o mică 
distanță a filamentelor actinice în 
interstiţiile dintre filamentele miozi- 
nice în profunzimea discului A (a 
cărui lungime s-a dovedit, prin mă- 
surători, a rămîne constantă), se pro- 


duce scurtarea discului I şi apropie- 
rea membranelor Z, cu scăderea pînă 
la dispariţie a zonelor H, ceea ce duce 
la scurtarea sarcomenului sub lun- 
gimea de repaus (3,5 u), iar scurta- 
rea fiecărui sarcomer în parte deter- 
mină scurtarea mușchiului în totali- 
tate (contracția izotonică). Deci, în 
contracție lungimea propriu-zisă a fi- 
lamentelor rămîne aceeași, variind 
însă gradul lor de întrepătrundere, 
prin alunecarea filamentelor actinice 
față de cele miozinice, determinată 
de un proces elementar în punţile 
care provoacă ciclic transformarea 
energiei rezultate prin hidroliza ATP 
în alunecare. 

În condiţii izometrice, cînd fibre- 
le nu se pot scurta, are loc de aseme- 
nea o întrepătrundere a miofilamen- 
telor, numai că punţile se leagă (cu 
consum de ATP) și se dezleagă me- 
reu în acelaşi loc pe filamentul de ac- 
tină. Aşa se explică faptul că, deşi are 
loc o continuă mișcare la nivel mole- 
cular, nu apare nici o deplasare la 
nivelul fibrei şi al mușchiului. Această 
mișcare internă explică cheltuiala mare 
de energie necesitată de efortul „static“. 

Deoarece mecanismul glisant pro- 
pus de Huxley şi Hanson nu poate 
explica întreaga capacitate de scur- 
tare a mușchiului (care în mod obiș- 
nuit prin acest mecanism se poate 
scurta pînă la 80% din lungimea îini- 
țială şi cu oarecare încălecare a fila- 
mentelor pînă la 60%), o altă ipoteză 
(15) care să explice capacitatea muş- 
chilor de a se contracta uneori peste 
posibilitățile permise de ipoteza me- 
canismului glisant încearcă să îm- 
bine modelul mecanismului glisant 
(ce deţine unele dovezi în favoarea 
sa) cu asocierea unui mecanism de 
scurtare a însăși miofilamentelor (ba- 
zat pe proprietăţile ATP). 


Relaxarea musculară 


Relaxarea este de asemenea un fe- 
nomen activ, traducînd de fapt des- 


facerea legăturilor dintre actină și 
miozină, graţie unui sistem de trans- 
port activ controlat nu de „factorul 
de relaxare“ (56), căutat în urmă cu 
10—15 ani prin cercetări asidue, ci 
de „pompa“ de Ca2+ care efectuea- 
ză transportul activ prin membrană. 
Ionii de calciu sint captaţi de mole- 
culele enzimatice transportoare de pe 
membrana cisternelor și introduși în 
interiorul acestora, într-un mod care 
încă nu se cunoaşte în amănunţime 
(71). Cert este faptul că sechestrarea 
Ca2+ în cisterne duce rapid la scă- 
derea concentraţiei Ca2+ de la nive- 
lul miofilamentelor sub 107? M, ni- 
vel sub pragul de activare a ATP- 
azei miozinice, ceea ce determină in- 
hibiţia activităţii acestei enzime şi, 
în același timp, desolidarizarea  fila- 
mentelor  actinice de cele miozinice, 
moment care inițiază de fapt relaxa- 
rea. Captarea Ca2+ în cisternele re- 
ticulului  sarcoplasmic determină 
totodată și activarea Mg2+ATP-a- 


Fig. 42 — Schema mecanismului de declan- 
şare a relaxării fibrei musculare: săgețile 
groase indică drumul moleculelor de ATP; 
cea subțire, drumul ionilor de calciu (după 
Wittenberger, 1975). 


zei, care inhibă ATP-aza miozinică 
(Ca2+-ATP-aza), proces care con- 
tribuie de asemenea la desfacerea pun- 
ţilor prin insuficienţă energetică (fig. 
52). 
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Procesul de reintroducere (,„reche- 
lare“) a Ca2+ este activ, se execută 
împotriva forței osmotice şi necesită 
un consum energetic, pentru fiecare 
Ca2+ reintrodus în depozite fiind ne- 
cesară hidroliza unei molecule de 


ATP (12), constituind aşa-numitul 
„efort osmotic“ de la nivelul cister- 
nelor, prin care are loc concentrarea 


Ca2+ din spaţiul fibrilar în micul vo- 
lum al cisternelor. 

În același timp cu îndepărtarea 
Ca2+ din spaţiul fibrilar, filamentele 
de miozină se încarcă din nou cu ATP 
și întreg sistemul revine la condiţiile 
dinaintea contracţiei. 

Importanţa ATP în relaxarea mus- 
culară, ca furnizor de energie, este 
dovedită de constatarea că în lipsa 
ATP relaxarea nu mai are loc, exem- 
plul cel mai caracteristic fiind rigidi- 


Unitatea motorie 


Activitatea musculaturii striate nu 
poate fi separată de comanda și re- 
glarea nervoasă, a căror întrerupere 
nu numai că aboleşte contracția, dar 
în scurt timp determină şi atrofia 
muşchiului. 


Din punct de vedere funcţional, 
motonguronul spinal cu nervul său 
motor, împreună cu totalitatea fibre- 


lor musculare pe care le inervează 
formează o structură unitară şi con- 


stituie ceea ce Sherrington a denumit 
unitate _motorie. Deci unitatea mo- 


torie reprezintă unitatea funcţiona- 
lă de bază a mușchiului în totalitate, 
fibra musculară izolată nefiind de- 
cît unitatea anatomică. Unitatea mo- 
torie este formată din aceleași tipuri 
de fibre musculare, avind din acest 
punct de vedere un caracter omo- 
gen. 

Dovada existenţei unităţii motorii 
reiese din faptul că dacă se excită 


tatea cadaverică care se instalează 
cind rezerva de ATP se epuizează da- 
torită opririi circulaţiei, cu toate că 
fibrele musculare sînt încă vii. 

Alături de factorul activ, la rela- 
xarea musculară contribuie și țesutul 
conjunctivo-fibros al mușchiului, pre- 
cum şi sarcolema, restaurind în final 
lungimea de repaus a fibrei și dispă- 
rînd starea de tensiune activă. 

Cu toate progresele făcute în cu- 
noașterea mecanismelor moleculare a- 
le contracţiei şi relaxării moleculare, 
trebuie menţionat că unele detalii 
privind mecanismele de eliberare şi re- 
captare a Ca2+ din/in reticulul sar- 
coplasmic, precum şi mecanismele cu- 
plării electrochimice şi ale formării 
şi ruperii punților transversale în 
procesul contracţie-relaxare (14) (72) 
rămîn încă incomplet elucidate. 


un Singur axon motor se contractă 
o multitudine de fibre musculare stri- 
ate, iar secţionarea axonului duce, 
după un interval de timp (citeva săp- 
tămini), la atrofierea numai a fibre- 
lor inervate de acest axon. 

Mărimea unităţii motorii este va- 
riabilă, de la cîteva fibre, pînă la cî- 
teva sute sau chiar mii de fibre mus- 
culare încit, se vorbeşte de existența 
unor unităţi motorii mici, mijlocii 
sau mari, noţiunea de mărime fiind 
determinată de raportul de inerva- 
ţie (numărul fibrelor musculare iner- 
vate de un axon). 

În cadrul unităţii motorii — „ca- 
lea comună finală“ (Sherrington) — 
un singur motoneuron poate inerva 
un număr mic de fibre musculare, 
constituind o unitate mică motorie, 
situaţie întîlnit i 
care efectuează mişcări rapide, fine 
şi complexe, dar de forţă redusă (e- 
xemplu, mușchii extrinseci oculari, 
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la nivelul cărora raportul este de 1/3 
—1/6, adică fiecare axon se distribuie 
la 3—6 fibre musculare, fiind dealt- 
fel şi cei mai rapizi și bogat inervaţi 
dintre. toţi cei 400 de mușchi schele- 
tici ai organismului uman). 

Datorită faptului că în organismul 
uman există aproximativ 270.000 000 
de fibre musculare şi numai 600, 000 
de fibre nervoase (49), trebuie să pre- 
domine unităţile motorii mari. În- 
tr-adevăr, la nivelul mușchilor care 
execută mişcări mai puţin fine, ce 
necesită o reglare şi coordonare ner- 
voasă mai puţin fine (mușchii cu o 
activitate înceată și grosieră, care 
necesită o forță mare), raportul de 
inervaţie variază de la citeva sute 
(muşchii posturali, muşchii centurii 
pelviene —1/150—1/200) la citeva mii 
(muşchiul gastrocnemian uman, unde 
raportul este 1/1 730). Mărimea uni- 
tăţii oferă informaţii şi despre influ- 
ența trofică a neuronului, demon- 
strind că un motoneuron poate men- 
ţine troficitatea unui număr: mult 
mai mare de fibre musculare (chiar 
peste 1000). 

De menţionat că fibrele musculare 
care intră în alcătuirea unei unităţi 
motorii nu sînt grupate spaţial în 
același loc, nu formează un grup 
compact, ci sînt răspindite în „pa- 
chete“ de 10—20 de fibre în tot muş- 
chiul, în așa fel, încît rezultă în an- 
samblul muşchiului o întrepătrundere 
de „pachete“ aparținind diferitelor 
unităţi motorii. 

Unităţile motorii intră obișnuit. în 
acţiune (repaus, contracție ușoară, 
medie) pe_rind, unele funcţionează, 
iar altele se odihnesc, pentru ca apoi 
cele care au fost în repaus să se con- 
tracte și cele ce s-au contractat să se 


relaxeze; numai în contracția muscu- 
lară foarte puternică intră în funcţi- 
une întregul mușchi, fapt care expli- 
că și „oboseala“ rapidă musculară 
ce apare în cazul unui lucru mecanic 
excesiv de intens. 

Unitatea motorie izolată intră însă 
toată în acţiune, iar intensitatea con: 
traoţiei se gradează în funcţie de nu- 

ărul unităților şi frecvenţa descăr- 
cărilor a 10% din numărul 
uiităţilor motorii în contracția u- 
şoară, 50%, în contracția medie şi a- 
proape 100% în contracția maximă). 
Din această cauză mușchiul schele- 
tic nu respectă legea „tot sau nimic“, 
existind un paralelism între intensi- 
tatea stimulului și aceea a contrac- 
ţiei. i 

Există de asemenea o interrelaţie 
între mărimea unităţii motorii şi vul- 
nerabilitatea la oboseală; ca regulă 
generală unităţile motorii mai mari 
sînt cele care obosesc mai ușor, în 
timp ce unităţile mici obosesc mai 
greu. 

Viteza de contracție a mușchilor 
diferă după tipul fibrelor musculare, 
distingindu-se: ţi i e 
toate unităţile motorii ce se contrac- 
t id, şi care intră în alcătuirea 
mușchilor albi (viteza de contracție 
atinge un maximum de 7,5 m/sec. 
în muşchii extrinseci oculari) şi care 
obosesc cel mai rapid (au puţine mi- 
tocondrii şi vase de singe); tipul B, 
care include unităţile motorii ce se 
contractă mai lent şi obosesc ceva 
mai încet; în sfirșit, tipul C, care cu- 
prinde unităţile cu fibrele ce se con- 
tractă cel mai lent (roşii) şi care obo- 
sesc foarte greu (viteza de contracție 
a solearului necesită cam 100 msec.). 
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FIZIOPATOLOGIA MUŞCHIULUI STRIAT 


Activitatea musculaturii — striate 
trebuie concepută numai în strinsă 
legătură cu comanda nervoasă și, ca 
urmare, orice factor care afectează 
unitatea neuro-musculară, fie prin le- 
zarea neuronului motor medular sau 


Mușchiul denervat 


În cadrul acestei leziuni neuro- 
gene, prezentăm citeva aspecte mai 
caracteristice: 


Hipersensibilizarea 
faţă de mediator 


Secţionarea nervului motor al muş- 
chiului scheletic produce paralizie, a- 
dică pierderea completă a motilităţii 
voluntare şi a contracţiilor reflexe. 
Stimularea capătului distal al ner- 
vului secţionat, chiar la mai multe 
ore după secționare, generează în 
continuare contracții musculare, fapt 
care dovedeşte că efectorul (mușchiul) 
este încă apt pentru contracție. Pri- 
ma modificare ce apare după secţio- 
narea nervului este deci ineficienţa 
transmiterii neuro-musculare,  dato- 
rită numai parţial insuficientei eli- 
berări a mediatorului de către ter- 
minaţiile presinaptice, mecanismul în 
ansamblu rămiînînd încă necunoscut 
(48). Este de notat că, deși potenţia- 
lele de repaus și acţiune produse prin 
stimularea electrică directă a fibre- 
lor musculare denervate sînt nor- 
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a nervului motor (mușchi denervat, 
leziune neurogenă), fie prin lezarea 
a însăși fibrelor musculare (mușchi 
distrofic, leziune miogenă), produce 
o abolire a mișcărilor şi, după un 
scurt timp, atrofia mușchiului. 


male, există totuşi unele modificări 
ale proprietăţilor membranelor fibre- 
lor musculare, în sensul unei creșteri 
a excitabilităţii, tradusă prin dimi- 
nuarea intensității stimulului electric 
necesar excitării lor. 

La mamifere, ca şi la amfibieni, 
consecutiv  denervării, potenţialele 
spontane miniaturale de placă ter- 
minală dispar brusc odată cu încetarea 
transmiterii neuro-musculare (48), dar, 
spre deosebire de amfibieni, la mami- 
fere acestea reapar după un timp, 
dar cu o frecvență de 100 de ori mai 
mică decit normal (48). Aceste po- 
tenţiale locale apar cu mult timp îna- 
inte (chiar săptămini) ca mușchiul 
să-şi dezvolte hipersensibilitatea la 
AcCh. Pare deci probabil că rarele 
potenţiale locale de placă care apar 
în acest caz să fie produse prin elibe- 
rarea cuantală a AcCh dinafara buto- 
nilor axonali, sugerind posibilitatea 
ca celulele Schwann, care supravie- 
țuiesc degenerării axonale, să fie res- 
ponsabile de producerea lentă şi eli- 
berarea acestor „pachete“ de AcCh 
(4). După reinervarea celulelor mus- 
culare, prin regenerarea fibrelor ner- 


voase motorii, potenţialele miniatu- 
rale de placă apar şi se produc cu frec- 
venţă normală. 


Se cunoaște de multă vreme că 
mușchiul scheletic denervat dezvoltă 
o mare sensibilitate față de AcCh („e- 
fectul Cannon“), fapt care poate îi de- 
monstrat experimental prin injecta- 
rea unor cantități mici de AcCh în 
arterele nutritive ale mușchiului de- 
nervat cronic. Dealtfel, „efectul Can- 
non“, în cadrul căruia chemosensibi- 
litatea mușchiului striat faţă de me- 
diator creşte, în săptăminile care ur- 
mează denervării, de 100 de ori com- 
parativ cu valoarea sa normală (48), 
a fost investigat și prin aplicarea lo- 
cală iontoforetică a unor mici can- 
tităţi de AcCh pe suprafaţa fibrelor 
musculare denervate (2) (8), rezul- 
tatele obţinute sugeriînd că nu este 
vorba de o modificare a chemosensi- 
bilităţii locurilor individuale de pe 
membranele mușchiului denervat. A- 
ceste constatări, care par oarecum 
surprinzătoare faţă de rezultatele ob- 
ţinute prin alte metode, au fost ex- 
plicate prin creşterea în mușchiul 
denervat a numărului locurilor re- 
ceptive disponibile pentru combina- 
rea cu AcCh. 

Paralizia mușchiului denervat nu 
poate fi un factor esenţial în creşte- 
rea chemosensibilităţii, deoarece s-a 
arătat (45) că, în cazul fibrelor mus- 
culare care au două sau mai multe 
plăci motorii, secţionarea unei fibre 
motorii duce la creșterea sensibilităţii 
la AcCh numai în jurul joncţiunii 
neuromusculare  denervate, dar nu 
şi la nivelul joncţiunii neuro-muscu- 
lare rămase intacte. 

În muşchiul normal inervat, locu- 
rile receptoare chemosenzitive sint a- 
bundent distribuite pe membranele 
postjoncţionale, deși locuri mai pu- 
ţin numeroase au putut fi detectate 
şi în regiunile extrajoncţionale (37), 
existind însă unele diferenţe între 
cele două categorii topografice de lo- 


curi (23). După denervare se pare că 
locurile  AcCh-sensibile ale fibrelor 
musculare ar crește mai ales în regiu- 
nile extrajoncţionale (48). 

Substanțele  anticolinesterazice nu 
potenţează efectele AcCh aplicate 
pe aceste regiuni  extrajoncţionale, 
ceea ce înseamnă că acetilcolineste- 
raza este fie absentă, fie mai puţin 
efectivă la nivelul acestor locuri (37). 

Extinderea sensibilităţii regionale 
la AcCh la întreaga suprafaţă a fibrei 
musculare, în cazul muşchiului de- 
nervat, permite drogului aplicat să 
depolarizeze întreaga lungime a îi- 
brei și, în consecinţă, să producă o 
contractură prelungită. 

Creșterea  chemosensibilităţii fi- 
brelor musculare consecutiv dener- 
vării ar putea fi explicată, deci (48), 
fie printr-o răspindire reală a recep- 
torilor AcCh şi în alte regiuni extra- 
joncţionale, fie prin pierderea unor 
substanţe care acoperă sau protejea- 
ză aceste locuri, care sînt prezente 
normal pretutindeni, cu excepţia jonc- 
ţiunii neuro-musculare, economisind 
în acest fel mediatorul. 

Muşchiul denervat prezintă unele 
mișcări foarte fine, difuze, spontane, 
ceea ce face ca suprafaţa sa să apară 
neliniștită, agitată, cu mişcări fără 
un ritm constant, numite fibrilaţii. 
Fibrilaţiile sint rezultatul unor con- 
tracţii întimplătoare (haotice) ale _îi- 
brelor musculare individuale. Cauza 
acestor contracţii spontane este in- 
complet elucidată, ele putind îi re- 
zultatul unei excitaţii a celulelor mus- 
culare hipersensibile la micile canti- 
tăi de AcCh circulantă sau eliberată 
local. Fibrilaţiile se deosebesc de fas- 
ciculaţii, care sînt contracţii întim- 
plătoare ale unei întregi unități mo- 
torii, mai ample — frecvent prezen- 
te în unele boli, cum ar fi scleroza la- 
terală amiotrofică. 

Datele prezentate arată că fibrele 
nervoase motorii exercită o influenţă 
importantă asupra  chemosensibili- 
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tății fibrelor musculare pe care le 
inervează, constituind în același timp 
şi un exemplu al influenţei trofice 
exercitate de nerv asupra mușchiu- 
lui (19). 


Influenţa trofică 
a nervului asupra mușchiului 


Funcţia neurotrofică este definită 
succint drept capacitatea elemente- 
lor neurale de a induce și controla 
modificări morfogenetice și  biochi- 
mice în celulele pe care le inervează. 

Certitudinea funcţiei trofice — una- 
nim recunoscută şi demonstrată în 
diferitele leziuni ale elementelor ner- 
voase — contrastează cu incertitu- 
dinea privind natura factorilor tro- 
fici şi a mecanismelor intime de exer- 
citare a acestora. Dacă actualmen- 
te nu se mai pune la îndoială faptul 
că integritatea  morfo-funcţională a 
mușchiului striat depinde esenţial și 
de integritatea inervaţiei sale, nu 
trebuie neglijat că acest fapt repre- 
zintă totodată şi cea mai elocventă 
dovadă a exercitării funcţiei trofice 
de către elementele neuronale asupra 
mușchiului (56). 

Experiențele de „inervaţie încruci- 
şată“ (5) (44) au demonstrat nu nu- 
mai caracterul biochimic dualist al 
inervaţiei mușchiului striat — în sen- 
sul că un anumit tip de inervaţie este 
determinant pentru profilul metabo- 
lic al unei fibre musculare — dar şi 
posibilitatea interconversiunii celor 
două tipuri de fibre musculare con- 
secutiv inversării inervaţiei, fibrele 
T, roşii, cu metabolism „oxidativ“ şi 
contracție lentă tonică, putindu-se 
reprofila în fibre T, albe, cu meta- 
bolism „glicolitic“ şi cu contracție 
rapidă (inversul fiind însă mai puţin 
evident, deoarece fibrele Te mani- 
festă o oarecare „independenţă“ faţă 
de inervaţie). 
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Inversarea tipului de inervaţie 
induce deci, la nivelul structurilor 
contractile, modificări biochimice pro- 
funde care pot merge pină la „rema- 
nierea“ compoziției moleculare şi a 
proporţiilor în care interacționează 
actina şi miozina în cursul contrac- 
ției (11) (12). 

Efectul trofic al nervului se mani- 
festă și prin determinarea unei anu- 
mite morfogeneze a membranei jonc- 
ționale postsinaptice, model mult mai 
complex decît sinaptogeneza de la 
nivelul sistemului nervos central (35). 
În experienţele în care s-a secţionat 
nervul sciatic al unor șobolani nou- 
născuţi, s-a constatat că degenera- 
rea nervului după secţionare face ca 
membrana postsinaptică să rămînă 
nepliată şi, în consecinţă, să existe o 
diminuare a activităţii AcChE. Com- 
presiunea nervului sciatic induce o 
întirziere cu aproape 3 săptămîni a 
apariției morfogenezei normale a mem- 
branei postsinaptice. 

Suspendarea conducerii nervoase 
prin anestezice locale (care blochează 
impulsurile evocate, dar nu și elibe- 
rarea spontană de cuante de AcCh 
responsabile pentru producerea po- 
tențialelor miniaturale) sau imobili- 
zarea musculară (a tibialului anteri- 
or), deși determină o considerabilă 
atrofie a fibrei musculare, cu modifi- 
cări ultrastructurale, nu modifică to- 
tuşi membrana postjoncţională, în 
timp ce tratarea nervului cu substan- 
țe de tipul colchicinei şi vinblastinei, 
deși nu produce lezarea mecanică a 
fibrelor determină întirzieri aprecia- 
bile în morfogeneza membranei post- 
joncţionale (35). Din aceste experien- 
ţe se poate conclude că există o mul- 
titudine de factori temporali sau spa- 
țiali care contribuie la realizarea 
efectului trofic nervos, demonstrat în 
cazul de faţă prin diferenţierea mor- 
fogenetică a membranei joncţionale 
postsinaptice. Acţiunea inductivă (tro- 
fică) asupra membranei joncţionale 


postsinaptice nu pare a fi influen- 
țată de transmiterea neuro-muscu- 
lară, activitatea musculară însăși sau 
cele două funcţii, de conducere şi trofi- 
că, putind fi considerate separat (35). 

Un alt aspect al troficităţii ner- 
voase constă în controlul permeabi- 
lităţii fibrei musculare, cunoscut fiind 
că denervarea facilitează deperdiţia 
enzimatică a fibrei musculare (fosfo- 
rilaza,  aldolaza, transaminaza, ci- 
tocromul etc.). 

Odată recunoscut efectul trofic al 
inervaţiei asupra structurilor  mus- 
culare dependente, un pas înainte 
l-ar constitui precizarea mecanismu- 
lui intim biochimic al fenomenului, 
ca și identificarea și structura even- 
tualului factor „trofic“ — probleme 
care încă nu şi-au găsit o rezolvare 
definitivă. 

Deoarece mediatorul chimic la ni- 
velul plăcii motorii este AcCh, de la 
început acest mediator a fost incri- 
minat şi în troficitate. Cercetări bio- 
chimice care au vizat eliminarea AcCh 
de la nivelul plăcii neuro-musculare 
în cazul blocării cu toxină botulinică 
(efecte superpozabile denervării) și 
apoi urmărirea efectelor modelului 


Atrofiile musculare 


Afecţiuni rare, atrofiile musculare 
sint leziuni secundare datorite unei 
secţionări a nervului sau lezării plăcii 
motorii respective. Întreruperea in- 
fluxului nervos (comenzii nervoase) 
şi totodată a influenţei trofice deter- 
mină abolirea funcţiei (paralizie) şi 
atrofia fibrelor musculare (atrofie ne- 
urogenă). 

Atrofiile musculare neurogene sint 
consecința unor anomalii de trans- 
fer al influxului nervos, datorită le- 
zării structurilor nervoase centrale 
(creier, măduvă) sau periferice (nervi 
periferici, placă motorie), de cauze 
variate, unele cunoscute (traumatică, 


acetilcolinopriv au dus la ipoteza că, 
pentru funcţia trofică —cel puţin 


sub aspect cantitativ —, este sufi- 
cientă eliminarea aleatorie a cuante- 
lor acetilcolinice. Rămine încă de pre- 
cizat mecanismul intim de acţiune a 
AcCh, care pare a fi atribuit siste- 
mului adenilciclază-AMP ciclic (56). 

Se poate spune că, deși se acumu- 
lează tot mai multe date asupra exis- 
tenţei fluxului axoplasmic dirijat de 
la pericarion spre structura inervată, 
nu s-a demonstrat încă convingător 
dacă substanțele vehiculate pot fi 
transferate  transsinaptic, după cum 
nu se cunoaște încă nici structura lor 
chimică, nici mecanismul lor de ac- 
ţiune. 

Alături de influența trofică a ner- 
vului asupra mușchiului, s-a descris 
(70) și existența unei influenţe tro- 
fice a mușchiului asupra nervului. 
S-a postulat astfel că deficienţa aces- 
tei influenţe trofice produce atrofia 
fibrelor nervoase, tradusă printr-o i- 
nervaţie deficientă a însăşi fibrelor 
musculare. Deşi există un acord în 
privinţa existenţei unei influenţe tro- 
fice în dublu sens, problema este 
încă departe de a fi fost elucidată. 


vasculară, infecțioasă — și îndeo- 
sebi virală —, toxică, metabolică etc.), 
altele necunoscute. Atrofiile muscu- 
lare neurogene sint secundare dener- 
vării, mușchiul suferind pentru că 
nu își mai exercită funcţia. 

Efectele  denervării asupra fibrei 
musculare se traduc printr-o serie 
de modificări morfologice, biochimice 
şi clinice. 

Din punct de vedere morfologic, 
în afara leziunilor ce interesează ne- 
uronii, fibrele mielinice ale tracturi- 
lor centrale, ale rădăcinilor şi nervi- 
lor periferici (variate leziuni neuro- 
nale, demielinizări parţiale, degene- 
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rescențe axonale limitate, proliferarea 
oligodendrogliei, a celulelor Schwann 


şi a țesutului conjunctiv  inter- 
stițial etc.), sint prezente şi leziuni 
musculare. Atrofia musculară — semn 
major clinic — este de un tip special, 
fiind caracterizată prin atrofia fibre- 
lor musculare în cîmpuri limitate 
(atrofie „în cuiburi“, neurogenă), fibre- 
le T, fiind mai susceptibile la dener- 
vare comparativ cu fibrele T>. 

Modificările biochimice, deși va- 
riate, excelează prin nespecificitate 
datorită caracterului topografic limi- 
tat al leziunii musculare, „ceea ce 
face ca rezultatele determinărilor can- 
titative să ofere doar rezultanta mo- 
dificărilor divergente din unităţile mo- 
torii denervate, şi din cele restante 
normale, ultimele adesea hiperdimen- 
sionate morfologic şi funcţional“ (56). 
S-au evidenţiat unele modificări (di- 
minuări) ale activităţilor enzimatice, 
în special ale enzimelor glicolitice (al- 
dolaza şi fosforilaza, citocromul C, 
transaminazele etc.), datorite inacti- 
vării intrafibrilare a enzimelor prin 
proteoliză (66), fără să se înregistre- 
ze deperdiţia lor spre spaţiul extrace- 
lular, activitatea serică a acestor en- 
zime fiind doar uneori ușor crescută 
în stadii evolutive tardive. 

Din punct de vedere clinic sînt cu- 
noscute următoarele entităţi ereditare 
şi dobindite: 


Atrofia musculară spinală infantilă 


Atrofia musculară spinală infantilă 
(Werdnig-Hotiman) este o miopa- 
tie ereditară, cu transmitere autoso- 
mal-recesivă şi prognostic sever, moar- 
tea survenind cel mai frecvent înain- 
tea virstei de 4 ani prin complicaţii 
pulmonare, consecutive atingerii muş- 
chilor respiratori. 

Debutul este precoce, cel mai ade- 
sea înaintea virstei de 1 an, cu amio- 
trofii spinale proximale ale membre- 
lor inferioare și superioare, cuprin- 


zind apoi simetric, rapid și succesiv, 
musculatura cefei, gitului, muşchii 
respiratori (de obicei cu excepţia dia- 
fragmului) și determinind un deficit 
motor accentuat, care poate ajunge 
pînă la o paralizie completă, însoțită 
de hipotonie musculară intensă. De 
menţionat că, uneori, atrofia poate 
fi mascată de prezenţa unui panicul 
adipos bogat reprezentat. 
Amiotrofia spinală pseudomiopatică 
Amiotrofia spinală pseudomiopatică 
(Kugelberg-Walander) este o  boa- 
lă eredo-familială, cu transmitere au- 
tosomal-recesivă (existind însă şi for- 
me cu transmitere dominantă sau 
chiar forme sporadice), apărută în 
copilărie şi adolescenţă (tipul juvenil) 
sau în perioada adultă (tipul tardiv). 
Boala este caracterizată printr-o a- 
trofie simetrică, electiv  proximală, 
interesind musculatura membrelor. su- 
perioare şi inferioare (aspect „pseudo- 
miopatic“). Deseori se observă pre- 
zenţa unor fasciculaţii musculare, ca- 
re, dacă nu apar spontan, pot fi pro- 
vocate prin injectare de prostigmină. 
Evoluţia lentă a bolii duce, după mai 
mulţi ani, la imposibilitatea deplasării. 


Atrofia musculară peroneală 


Atrofia musculară peroneală (Char- 
cot-Marie-Tooth) este o  amiotrofie 
distală, lent progresivă, cu transmi- 
tere ereditară frecvent dominantă şi 
rareori  autosomal-recesivă (formele 
sporadice sint excepţionale). Boala, 
mai frecventă la bărbaţi, debutează 
prin atrofii interesind, inițial, sime- 
tric, grupul musculaturii antero-ex- 
terne a gambei (determină stepajul), 
ulterior, prinzind şi mușchii posteriori 
ai gambei, ceea ce conferă membrului 
inferior aspectul descris sub numele 
de „picior de cocoş“. 

Procesul amiotrofic cuprinde, de 
obicei mai tardiv, şi membrele supe- 
rioare, realizind aspectul de „atrofie 
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în mănușă“. Caracteristic pentru a- 
ceastă boală este faptul că muscula- 
tura păstrează o funcţionalitate re- 
lativ bună pe o perioadă îndelungată, 
datorită faptului că amiotrofiile sînt 
limitate la mușchii distali şi deci mer- 
sul rămîne conservat. 


Nevrita interstiţială hipertrotică 


Nevrita interstiţială hipertrofică (De- 
jerine-Sottas) este o boală eredo-fa- 
milială cu transmitere autosomal-do- 
minantă, asemănătoare cu atrofia pe- 
roneală (cu care dealtfel are strinse 
legături), căreia i se adaugă hipertrofia 
trunchiurilor nervoase (cubital, scia- 
tic popliteu extern etc.), ce se pot 
simţi la palpare. Altă deosebire faţă 
de atrofia peroneală constă în faptul 
că tulburările de sensibilitate subiec- 
tive și obiective sînt mai intense. 


Hipotonia congenitală benignă 


Hipotonia congenitală benignă (Op- 
penheim) este o boală eredo-familială 
caracterizată prin atrofia musculaturii 


Mușchiul distrofic 


Bolile musculare primare  (atrofi- 
ile miogene) cuprind un grup eterogen 
de afecţiuni cronice degenerative, 
în mare majoritate cu determinism ge- 
netic, avind drept caracter comun afec- 
tarea directă, preferenţială a fibre- 
lor musculare. În acest caz mușchiul 
este bolnav nu pentru că nu-şi exercită 
funcţia datorită întreruperii influxu- 
lui nervos — care în acest caz este 
normal —, ci pentru că metabolismul 
său normal suferă din cauza exercitării 
funcţiei (16). 

Din punct de vedere morfologic, 
leziunea caracteristică constă în atro- 
fia difuză a fibrelor musculare (atrofia 
miogenă), leziunile fiind de intensitate 
inegală, iar fibrele atrofice fiind ames- 


membrelor, predominant proximală (cu 
integritate distală relativă), cu hipo- 
tonie marcată şi deficit motor. Boala 
descrisă de Oppenheim sub numele de 
myatonia congenita corespunde cu ceea 
ce actualmente Walton numește hipo- 
tonia congenitală benignă (67). 


Scleroza laterală amiotrofică 


Scleroza laterală amiotrofică este 
o boală de etiologie necunoscută, care 
îmbracă diferite forme clinice (amio- 
trofică, bulbară, pseudopolinevritică, 
hemiplegică, piramidală pură sau com- 
binaţii ale acestora), cu simptomato- 
logie caracterizată prin asocierea unui 
sindrom de neuron motor central cu 
unul periferic. 


Alte atrofii musculare 


Alte atrofii musculare neurogene ar 
fi: atrofia spinală a adultului (Aran- 
Duchânne), atrofiile din siringomielie, 
atrofiile musculare secundare (diabe- 
tică, traumatică, vasculară, tozică etc.). 


tecate cu cele normale sau chiar 
hipertrofice (de fapt, este vorba de o 
pseudohipertrofie datorită infiltraţiei 
grăsoase și hiperplaziei conjunctive). 

Tulburarea metabolică fundamentală 
care determină procesul distrofic mus- 
cular rămine încă necunoscută, deși 
unele „aspecte dismetabolice de ordin 
epifenomenologic sînt definitorii“ (56) 
pentru acest grup de miopatii. 

În miopatii s-au găsit importante 
modificări ale activităţii unor enzime, 
în special ale celor glicolitice, care 
cresc în plasmă (mai ales aldolaza și 
mai puţin marcat dehidrogenazele lac- 
tică și malică, fosfohexokinaza) și 
scad, pină la dispariţie, în mușchi 
(mai ales LDH, — în mod normal izo- 
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enzima preponderentă). Concomitent, 
se produce activarea enzimelor şuntu- 
lui pentozofostoric, însoţită de defi- 
ciența enzimelor fosforilante și a enzi- 


melor  metilante musculare. Dintre 
consecințele metabolice multiple ale 
acestor modificări enzimatice muscu- 
lare menţionăm: scăderea creatinfos- 
fatului și a ATP, decuplarea fosforilă- 
rii de respiraţie, modificări ale proteine- 
lor structurale (mioglobina se alte- 
rează prin pierderea unor grupări SH: 
cantitatea de mioglobină scade, cres- 
cînd fracţiunile minore M>—M;), scă- 
derea K*, a conţinutului hidric și a 
consumului de O, muscular etc. Aceste 
complexe tulburări metabolice, ener- 
gogenetice şi structurale musculare au 
ca rezultat, pe de o parte, deficienţe ale 
contracţiei "musculare, care explică tul- 
burările motorii existente în miopatii, 
şi, pe de altă parte, modificări cantita- 
tive serice ale unor constituenți bio- 
chimici musculari printre care: hiper- 
creatinemie cu creatinurie prin scă- 
derea toleranţei la creatină (modificări 
care reflectă fidel incapacitatea masei 
musculare diminuate de a capta crea- 
tina sintetizată de ficat, indicînd scă- 
derea masei musculare funcţionale, deci 
consecința procesului distrofic, și nu 
cauza sa), hiperlactacidemie, hiperpiru- 
vicemie, hipocitratemie, hiperaminoaci- 
demie cu aminoacidurie crescută (cu 
scăderea hidroxiprolinei urinare) etc. 

Modificările biochimice caracteris- 
tice mușchiului distrofic constau deci 
în creşteri serice importante ale acti- 
vităţii unor enzime şi ale concentraţiei 
unor constituenți musculari, ca urmare 
a difuziunii lor din fibra musculară 
în lichidele interstițiale. Aceste modi- 
ficări au justificat ipoteza existenţei 
unei tulburări primordiale în permea- 
bilitatea membrane i fibrei musculare. 

Multiple cercetări au fost dedicate 
studiului modificărilor enzimatice în 
miopatii, constatindu-se că în stadii 
evolutive mai precoce enzimograma 
musculară nu se modifică semnifica- 


tiv, deoarece o lungă perioadă de timp 
pierderile enzimatice sint compensate 
aproape integral prin intensificarea sin- 
tezei lor; în schimb, în stadii evolutive 
mai avansate creşte masiv concentraţia 
serică a unor enzime musculare, con- 
comitent cu scăderea sensibilă a gra- 
dientului de concentraţie intra-/ex- 
tracelulară (56) (62). Deşi mecanismul 
intim al trecerii enzimelor musculare 
în ser nu este încă elucidat, se presupu- 
ne că într-un prim timp are loco labili- 
zare a enzimelor din matriceareticulului 
sarcoplasmic (56) — consecintă a acti- 
tivării proceselor proteolitice — , urma- 
tă apoi de efracţia fragmentelor mo- 
leculare enzimatice în sensul gradientu- 
lui de concentraţie printr-o membrană 
nă hiperpermeabilă sau, mai plauzi- 
bil de antrenarea lor într-un eilux diri- 
jat prin sistemul reticular intralami- 
nar care comunică cu exteriorul (56). 
Dar descărcarea enzimelor musculare 
în plasmă „poate fi şi consecința unor 
tulburări în reglarea microcirculaţiei 
musculare, a unei alterări a metabo- 
lismului energetic, a inhibării oxidă- 
rilor biologice și chiar a necrozei mus- 
culare (miozită, dermatomiozită). Mo- 
dificările biochimice și enzimatice men- 
ționate sînt lipsite de specificitate şi, 
ca urmare, deşi s-a constatat că unele 
modificări cantitative sînt ceva mai 
particulare unor forme clinice, nu se 
poate însă afirma că diferitele forme 
clinice reprezintă și individualităţi dis- 
metabolice; de asemenea, nu s-a putut 
dovedi primordialitatea acestor modi- 
ficări în determinismul procesului dis- 
trofic muscular și de aceea patogenia 
diferitelor distrofii musculare continuă 
să rămînă obscură (67). 

Miopatiile au fost clasificate ini- 
ţial după aspectul clinic al bolii, de- 
scriindu-se mai multe forme clinice, 
forme distincte la debut, dar care, spre 
sfirşitul evoluţiei, ajung într-un sta- 
diu de generalizare a atrofiilor muscu- 
lare, ceea ce face ca tabloul clinic să 
nu mai permită diferenţierea, aceasta 
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fiind posibilă numai pe baza datelor 
anamnestice. Din această cauză, vechile 
clasificări sînt abandonate, acceptin- 
du-se actualmente numai acelea care 
stabilesc o corelaţie cu transmiterea 
genetică. Caracterul genetic pare a fi 
mult mai important decît cel clinic 
în definirea bolii, cu atit mai mult, 
cu cît s-au putut corela, cel puţin 
unele dintre aspecte topografice cu 
anumite elemente de prognostic şi 
de transmitere genetică. În  ca- 
drul miopatiilor ar fi incluse (67) 
distrofiile musculare, miotoniile, mias- 
teniile, polimiozitele, miopatiile endo- 
crine şi metabolice, deci un grup de 
afecţiuni care diferă între ele prin mo- 
dalitatea de transmitere ereditară, vir- 
sta debutului, afectarea inițială şi 
predominantă a musculaturii, rapidi- 
tatea evoluţiei., etc dar care consti- 
tuie în acelaşi timp o grupă omogenă 
prin aspectele clinice, electrofiziologice 
şi histopatologice precum şi prin ca- 
racterul inexorabil progresiv al evolu- 
ţiei lor. 

Miopatiile realizează multiple enti- 
tăţi clinice, care pot fi grupate în: 
structurale, metabolice și miotonii. 


Miopatiile structurale 


Miopatiile structurale la rîndul lor, 
pot fi ereditare şi dobindite (67). 


Miopatiile ereditare 
(distrofiile musculare) 


Distrofia musculară Duchenne 


Distrofia musculară Duchenne—boa- 
lă cu transmitere ereditară recesivă 
legată de cromozomul X — apare nu- 
mai la sexul masculin (excepţional 
poate apărea la fete, cînd tatăl este 
bolnav şi mama transmiţătoare, sau 
în caz de sindrom Turner, caracterizat 
prin prezența unui singur cromozom X). 
Debutul bolii este precoce — sub vîrsta 


de 3 ani (existind chiar și cazuri conge- 
nitale), mai rar între 6 şi 10 ani și 
excepţional între 6 şi 20 ani —, cu 
atrofii simetrice interesînd iniţial mus- 
culatura centurii pelviene (cvadriceps, 
ischiogambierul şi fesierii), apoi şi a 
celei scapulare. Primele simptome con- 
stau în dificultăţi în mers, apoi apar 
pseudobhipertrofiile (în 80%, din cazuri), 
uneori, tardiv, și atrofia musculaturii 
faciale, cu instalarea unei invalidități 
către 10 ani, retracţii tendinoase cu 
dispariția reflexelor  osteotendinoase 
(face excepţie reflexul ahilian) şi evo- 
voluţie mortală spre a doua decadă, 
prin inaniţie sau infecţii respiratorii. 
Dezvoltarea psihică este normală (ex- 
cepţional descriindu-se unele întirzieri 
mintale) ; uneori sint prezente anomalii 
ECG (25% din cazuri) şi creșterea 
fosfocreatinkinazei serice. Faţă de acest 
tablou tipic, există şi unele aspecte 
particulare care îngreuiază diagnosticul. 
Astfel s-a descris o formă benignă tip 
Becker, caracterizată prin debut mai 
tardiv (între 5 şi 25 de ani), aspect clinic 
mai puţin sever și evoluție mai lentă. 


Distrofia musculară progresivă 


Distrofia musculară progresivă, for- 
ma „centurilor“, este o boală care 
apare la ambele sexe, avind o trans- 
mitere ereditară  autosomal-recesivă 
(60%, din cazuri), dar s-au descris şi 
numeroase forme sporadice (40% din 
cazuri). GI 

Debutul bolii este mai tardiv, în a2-a 
a 3-a decadă a vieţii, iar evoluţia mai 
lentă comparativ cu distrofia Duchen- 
ne. Pe plan clinic, predomină atrofiile 
grupate la nivelul centurilor pelviene 
şi scapulare, deși s-au descris și unele 
cazuri limitate iniţial la cvadriceps, cu 
prindere tardivă, dar discretă, și a 
altor muşchi. Apariţia pseudohiper- 
trofiilor este mai rară în această for- 
mă (1/4 din cazuri), existenţa lor ridi- 
cînd problema raporturilor acestei for- 
me cu boala Duchenne. Dacă atrofia 


218 


interesează musculatura centurii sca- 
pulare, evoluţia este mai benignă com- 
parativ cu forma în care este prinsă 
centura pelviană. Infirmităţile severe 
în această formă se instalează abia 
după 15—20 de ani de la debut, iar 
miocardul este foarte rar lezat. Dez- 
voltarea intelectuală este normală și 
prognosticul bolii este mai 1avorabil 
comparativ cu cel al bolii Duchenne. 


Forma facio-scapulo-humerală 


Forma facio-scapulo-humerală (Lan- 
douzy-Dejerine) poate servi de refe- 
rinţă pentru acest grup de miopatii, prin 
specificitatea tabloului clinic, transmi- 
terea sa autosomal-dominantă, evo- 
luţia îndelungată și compatibilă cu o 
viață normală. Debutul bolii se situ- 
ează de obicei în adolescenţă, iar 
atrofiile musculare interesează faţa 
(facies miopatic) și centura scapulară. 
Pseudohipertrofiile sînt excepţionale și, 
cind există, sint localizate doar la 
nivelul musculaturii centurii pelviene. 
Boala se poate însoţi de o paralizie 
facială bilaterală discretă, iar retrac- 
țiile musculare nu se observă decit 
tardiv. 


Forma scapulo-humerală 


Forma scapulo-humerală (Erb) este 
o varietate a formei precedente, carac- 
terizată prin lipsa atrofiilor muscula- 
turii feţei. 


Miopatia scapulo-peroneală 


Miopatia scapulo-peroneală, formă 
înrudită cu precedentele, cu debut 
aproximativ între 15 şi 40 de ani și 
transmitere ereditară autosomal-domi- 
nantă, este caracterizată clinic prin 
atrofii ale centurii scapulare (trapez, 
deltoid, marele dinţat şi, inconstant, 
biceps și triceps) de aspect miogen. 
A doua localizare caracteristică a bolii 
este cea peronieră, manifestată prin 
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atrofii ale lojii antero-externe (cu ste- 
paj bilateral), uneori asimetrice. Acest 
tip de miopatie include numeroase 
variante (60) — miopatii scapulo-pero- 
niere propriu-zise (tip Brossard, Oran- 
ski, Seitz, Ricker etc., cu deficit în 
tosfofructokinază), forme aparente de 
boală Charcot/Marie (cu tulburări sen- 
zitive distale şi diminarea vitezei de 
conducere), forme pseudomiogene tip 
Davidenko, forme medulare tip Kaeser- 
Munsat- Zellweger (cu traseu neurogen 
și viteză de conducere nervoasă nor- 
mală)— , dovedindu-se a fi în realitate 
o amiotrofie spinală, deci de natură 
neurogenă, şi nu miogenă, așa cum se 
crezuse iniţial. 


Miopatia distală 


Miopatia distală (tipul tardiv de- 
scris la adult de Welander şi tipul juve- 
nil descris de Biemond)este o formă 
cu transmitere ereditară autosomal- 
dominantă. Debutul atrofiilor muscu- 
lare este obişnuit la grupul antero-ex- 
tern al gambei (stepaj) şi extensorii 
miinii (atrofia musculaturii flexoare 
fiind secundară și moderată). Atrofia 
rămîne în general distală, jena func- 
ţională este moderată, iar muşchii rădă- 
cinilor membrelor rămin totdeauna 
indemni. Retracţiile fibromusculare sînt, 
absente, iar evoluţia este lentă și în 
general benignă. 


Miopatia oculară 


Miopatia oculară debutează în gene- 
ral la adultul tinăr prin oftalmople- 
gie progresivă bilaterală, compensată 
mult timp printr-o atitudine specială 
a capului (capul pe spate cu fruntea 
încreţită), și evoluează spre oftalmo- 
plegie totală, datorită atrofiei muscu- 
laturii ridicătorului pleoapei şi muscu- 
laturii extrinseci (musculatura intrin- 
secă oculară fiind respectată). Diplo- 
pia, în ciuda intensei atrofii muscu- 


lare, este totuși rară, probabil pentru 
că atrofia s-a produs lent şi ochiul 
s-a putut adapta situaţiei. Boala are 
o transmitere ereditară în jumătate 
din cazuri (autosomal-dominantă, dar 
şi recesivă), restul fiind forme spora- 
dice cu evoluţie lentă și insidioasă 
şi prognostic bun. 

Forma pură oculară se poate asocia 
uneori cu atrofia musculaturii farin- 
giene, realizind forma oculo-faringiană 
(debut la 40-50 de ani, ptoză, disfagie 
progresivă, chiar şi pentru lichide); 
ulterior procesul atrojic se poate ex- 
tinde și la centura scapulară sau se 
poate asocia cu atrofia altor teritorii, 
realizind miopia oculo-distală, cu evo- 
luţie,, descendentă“ a procesului mio- 
patic spre porțiunile distale ale mem- 
brelor inferioare. 


“Miopatiile congenitale 


Miopatiile congenitale cuprind un 
grup complex de afecţiuni eterogene, 
cu evolutivitate încă puţin cunoscută 
(60), unele fiind puţin evolutive şi 
benigne (hipotonia și hipoplazia con- 
genitală şi universală, descrisă de 
Krabbe, cu transmitere autosomal- 
dominantă, formele artrogripozice ale 
miopatiilor congenitale, boala „simbu- 
relui central“ descrisă de Shy şi Magee 
cu evoluţie staționară, miopatia nema- 
linică, filamentoasă, descrisă de Engel, 
miopatia megaconială cu mitocondrii 
mari, miopatia pleoconială cu mito- 
condrii numeroase, miopatia benignă 
staționară descrisă de Turner, hipo- 
tonia congenitală benignă descrisă de 
Walton,  mioscleroza  eredo-familială 
descrisă de Lowenthal etc.), altele 
cu evoluție malignă (forme precoce 
ale bolii Duchenne, miopatii congeni- 
tale diafragmatice pure), caracterizate 
în general printr-un sindrom hipotonic 
şi deficite motorii. 


Miopatiile dobîndite 


Miopatiile endocrine Deşi practic 
toate glandele endocrine pot avea o 
influenţă asupra mușchiului, cele mai 
frecvente miopatii endocrine rămîn cele 
din hipertiroidism, hipotiroidism şi 
disfuncţia  suprarenaliană  (hipercor- 
ticism, sindrom Cushing etc.). Miopa- 
tia hipertiroidiană este rară și constă 
într-o asociere de simptome de hiper- 
tiroidism cu unele manifestări muscu- 
lare ce se ameliorează sub tratament 
antitiroidian. În cursul hipertiroidis- 
mului s-au mai descris, în afara mio- 
patiei, și sindroame miastenice, oftalmo- 
plegie exoitalmică sau paralizie pe- 
riodică musculară. Miopatia hipotiroi- 
diană este în schimb mai frecventă. 
Hipotiroidismul se poate manifesta 
şi sub forma unei polimiozite, a sin- 
dromului miotonic sau chiar a poli- 
radiculonevritei hipotiroidiene (cu al- 
buminorahie). Miopatia suprarenaliană 
poate fi spontană sau consecința unu: 
tratament îndelungat şi nejudicios apli- 
cat cu preparate cortizonice (triamci- 
nolon). Insuficienţa suprarenaliană se 
mai poate manifesta și printr-o para- 
lizie hipokaliemică. 


Miopatiile de „menopauză“ 


Miopatiile de „menopauză“, sau mai 
corect tardive, deoarece s-a dovedit că 
nu au o legăfură cu menopauza, 
tablouri similare fiind întilnite și la 
bărbat. Originea lor nu este încă pre- 
cizată, după unii autori avind o de- 
terminare endocrină, după alţii fiind 
polimiozite, cel mai probabil sînt dis- 
trofii musculare sporadice. 


Miopatiile  sarcoidozică 
şi paraneoplazică 


Miopatiile sarcoidozică și paraneo- 
plazică sint şi mai rare, iar mecanis- 
mele lor patogenice rămîn încă ne- 
cunoscute. 


Polimiozitele 


Polimiozitele (primitive şi secundare 
colagenozelor,  neoplasmelor, bolilor 
alergice, bolilor infecțioase etc.) sint 
afecţiuni inflamatorii acute, subacute 
sau cronice ale mușchiului şi pielii 
(leziuni discrete), pentru cele cu leziuni 
cutanate intense rezervîndu-se terme- 
nul de dermatomiozite. Afecţiuni fără 
caracter familial și în general mai frec- 
vente la femei, polimiozitele au evo- 
luţie progresivă, cu remisiuni spon- 
tane (lipsesc în distrofiile musculare), 
şi sînt caracterizate prin prinderea 
musculaturii gitului, faringelui (dis- 
fagie) și a membrelor (atît a muscula- 
turii proximale, cît și a celei distale), 
atrofiile fiind însă mai puţin intense 
comparativ cu cele din miopatii. La 
aceste manifestări se adaugă existenţa 
unor modificări ECG și de laborator 
(V.S.H. şi leucocitoză crescute), a unor 
tulburări intestinale etc. Elementul 
decisiv pentru diferenţierea acestor 
polimiozite de alte miopatii îl consti- 
tuie biopsia musculară, care arată 
prezenţa unor infiltrate cu celule in- 
flamatorii (limfocite, plasmocite, his- 
tiocite), precum şi a unor leziuni ne- 
crotice masive ale fibrelor musculare. 
Dacă boala este într-un stadiu foarte 
avansat și mușchiul s-a sclerozat, dis- 
părind infiltratul inflamator, valoarea 
diagnostică a biopsiei este mult redusă. 
Modificările enzimatice depind, de ase- 
menea, de faza de evoluţie a bolii, 
în faza acută existind pierderi mari de 
enzime musculare (cu creșteri serice 
consecutive), iar în faza cronică sau 
de acalmie eliminările fiind aproape 
normale, încît ele pot fi importante 
doar în aprecierea gravităţii bolii. 

Pentru diagnosticul acestor afec- 
țiuni și diferenţierea de alte miopatii, 
deosebit de utilă este proba terapeu- 
tică, în sensul că în polimiozite trata- 
mentul cu preparate cortizonice pro- 
duce o ameliorare spectaculară (cli- 
nică și de laborator), în timp ce ace- 
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lași tratament agravează semnele cli- 
nice şi de laborator ale distrofiilor . 
musculare progresive. 


Miopatiile metabolice 


Miopatiile metabolice sau funcţionale 
sînt observate în cursul diferitelor 
afecţiuni metabolice, cum sînt (60): 


Glicogenozele musculare 


Glicogenozele musculare: s-au sem- 
nalat forme  miopatice ale bolii 
McArdle (deficitul fosforilazei) sau 
în cursul altor glicogenoze (deficitul 
de 1—6-glucozidază, fosfofructokinază 
sau  fosfoglucomutază). 


Proteinozele musculare 


Proteinozele musculare determină 
uneori miopatii asociate unei ataxii, 
ca în sindromul  Bassen-Kornzweig 
(deficitul de B-lipoproteine), ataxia 
telangiectazică (deficit de IgA). 


Tulburările metabolismului potasic 


Tulburările metabolismului potasic, 
caracterizate fie prin alterări ale capi- 
talului potasic: al organismului, fie 
doar prin variaţii acute ale kaliemiei, 
se însoțesc de asemenea de tulburări 
ale contractilităţii musculaturii striate, 
manifestate prin pareze sau chiar 
paralizii musculare. 

În funcţie de nivelul potasemiei, 
în cursul crizelor paretice musculare 
se deosebesc (47) următoarele cate- 
gorii: 

A. Paralizii cu hipokaliemie: 

1. Hipokaliemia datorită  transfe- 
rului potasiului din sectorul extrace- 
lular în sectorul celular: 

— paralizia periodică familială (boa- 
la Westphal) 

— paralizii periodice cu hipertiroi- 
dism 


2. Hipokaliemia prin depleţie: văr- 
sături, diaree, hipotiroidism, hiper- 
aldosteronism (sindrom Conn) 

B. Paralizii cu hiperkaliemie: 

1. Hiperkaliemia datorită  trans- 
ferului potasiului din sectorul celular 
în sectorul extracelular: 

— adinamia  episodică 
(boala Gamstorp) 

2. Hiperkaliemia prin tulburări de 
eliminare a potasiului: 

— de origine renală 

— de origine suprarenaliană. 

Alterările kaliemiei cu evoluţie cro- 
nică au repercusiuni mai puţin severe 
asupra contractilităţii musculare, în 
schimb, alterările cu evoluţie acută 
determinate prin transferuri intra- sau 
extracelulare de K* se însoțesc de 
manifestări paralitice, cu evoluţie dra- 
matică, dar cu reveniri rapide, spec- 
taculare. 

Paralizia periodică familială (boala 
Westphal) este cea. mai frecventă 
dintre paraliziile acute diskaliemice. 
Faptul că această boală este legată de 
o tulburare a metabolismului K* este 
demonstrat de următoarele date: de- 
terminările biochimice, atit cele prin 
măsurarea diferenţei arterio-venoase, 
cît și cele cu izotopi radioactivi arată 
în criză o scădere a potasiului din sînge 
şi creşterea sa la nivelul celulelor he- 
paluce şi musculare; eficacitatea con- 
stantă și spectaculară a terapiei cu 
potasiu în crize; constatarea că exer- 
ciţiile musculare intense, care duc la 
scăderea glicogenului hepatic și mus- 
cular şi creşterea K* extracelular, 
produc şi ameliorarea crizelor sau 
rărirea lor și, invers, administrarea _de 

lucide, cu sau fără insulină (masă 
câpioasă, repaus după efort), declan- 
şează crizele (prin fixarea în celulă a 
K* impreună cu glicogenul). 

Aportul și absorbţia intestinală a 
potasiului fiind normale şi neexistind 
pierderi potasice prin vărsături, dia- 
ree sau eliminări urinare care să pre- 


ereditară 


ceadă criza, constatindu-se chiar eli- 
minări urinare mai scăzute decit obiş- 
nuit, se discută următoarele posibili- 
tăți patogenice ale hipopotasemiei în 
această boală: 


— Tulburarea primară a metabolis- 
mului potasic (26), hipokaliemia fiind 
consecința unui transfer celular. Pen- 
tru aceasta ar pleda: diferenţa arterio- 
venoasă a potasiului, ce a arătat o 
captare excesivă de către muşchi în 
timpul crizei și eliberarea lui cu ocazia 
încetării sau a ameliorării crizei; mă- 
surătorile directe care au arătat în 
criză creșterea potasiului muscular cu 
39% şi, în sfirşit, măsurătorile cu 
42K efectuate cu 2 contori y, care au 
evidenţiat în timpul crizei aceeași 


- migrare a K radioactiv în mușchi şi 


ficat. 

— '4 i - 
lismului glucidic, cu tulburare pota- 
sică secundară (42), ipoteză sugerată 
de faptul că regimul alimentar sărac 
în glucide produce rărirea crizelor, 
în timp ce apariția crizelor este con- 
stant legată de o ingestie crescută de 
glucide. În acelaşi se şi 
constatarea că majoritatea crizelor 
ăpăr în somn (noaptea) sau în perioade 
de odihnă, cînd și activitat j 


tivitatea de stocaţ- 
glu imă și cind există o 
predominanță a anabolisriului asupra 
catabolismului muscular. 


S-a preconizat (40) existența unui 
blocaj parţial al metabolismului glu- 
cidic la stadiul de hexozomonofosfaţi, 
blocaj care produce o acumulare ex- 
cesivă de anioni fosfaţi nedifuzabili, 
precum și o migrare a K+ din spaţiul 
extracelular în muşchi. Alţi autori 
(42), bazaţi pe faptul că în această 
boală se constată o turtire a curbei 
de toleranță la glucoză, sugerează că 
ar fi vorba de o captare periferică 
crescută a glucozei. Pare mai puţin 
probabilă existența unei tulburări cali- 
tative a glicogenului care să implice 
utilizarea excesivă de K+, mai plauzi- 
bilă fiind ipoteza unui stocaj glucidic 
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care se efectuează normal, însă este 
mult crescut. 

În această privință ar pleda creş- 
terea toleranţei pentru glucide în 
cursul crizelor (43), hipoglicemia de 
fond găsită la aceşti bolnavi în ab- 
sența unor tulburări de absorbţie 
a glucidelor, ca şi valorile normale ale 
acizilor lactic şi piruvic (indicînd pro- 
babil existenţa unei tulburări ce in- 
teresează numai faza anabolică a me- 
tabolismului). În sfirșit acumulările 
de produși intermediari și în special 
de glucoză-l-fosfaţi, ca şi ale molecule- 
lor de glicogen (vacuole) subpolimeri- 
zat ar putea: produce un aflux muscular 
de electroliți difuzibili (K+) şi apă, 
necesar pentru menţinerea echilibrelor 
osmotic, electric şi Donnan. 

Fără a se cunoaşte exact mecanismul 
patogenic și necontestind tulburările 
metabolismului potasiului şi idelor, 
se poate conclude că această afecţiune 
genetică poate fi încadrată în grupul 
„miopatiilor metabolice“ (41). 

În ceea ce privește mecanismul in- 
tim de producere a paraliziilor, cele 
mai multe dovezi pledează în favoarea 
ipotezei unei hiperpolarizări a fibrelor 
musculare (68); ca urmare a creșterii 
potasiului „ cu modificarea ra- 
portului Ki/Ke, fenomen responsabil 
de' tulburarea excitabilităţii şi con- 
tractilităţii fibrelor musculare. Hi- 
perpolarizarea__membranei-—o-—face- re- 
îractară la impulsul nervos şi este 
susceptibilă de a menţine actomiozina 
îitr-o_ stare necontractilă. În lumina 
acestor date, se pare că paralizia hipo- 
kaliemică ar fi o boală a „pompei“ de 
K+ _ şi Na+ 

Paralizia periodică  hiperkaliemică 
(boala Gamstorp) este o afecţiune 
mai rară decit paralizia hipokaliemică, 
caracterizată de asemenea prin crize 
paralitice, însoţite însă de hiperkalie- 
mie, ce nu este consecinţa unui aport 
crescut sau a diminuării eliminărilor 
urinare. lonograma nu arată modi- 
ficări ale altor electroliți, deși uneori 


administrarea de calciu este eficace 
în criză. 
Hiperpotasemia în această boală s-ar 


datora unei deplasări a K+ din _inte- 
riorul celulelor spre sectorul extrace- 
lul 10), fapt STIRI stra atit de 
surătorile directe (41), cît şi de 
studiile efectuate pe biopsiile musculare 
recoltate în timpul crizei. Scăderea. 
potenţialului de membrană musculară 
— blocul prin depolarizare atit. inter: 
critică, dar mai ales în criză, confir- 
mat şi prin studii cu microelectrozi 
(13) — produce o inexcitabilitate a 
fibrei musculare, care expi a 


Merită a fi subliniat că parezele și 
paraliziile musculare apar cînd nivelul 
K* se apropie de 5 mEq/l şi devin 
intense la 8 mEq/l, valori în general 
sub nivelul la care o persoană sănătoasă 
prezintă simptome  neuro-musculare 
(8—9 mEq)/l), ceea ce face să se incri- 
mineze în această afecţiune și o sensi- 
bilitate specială a mușchiului. 

Patogenia afecțiunii nu este cunos- 
cută; nu s-au adus încă argumente în 
favoarea vreunei tulburări a metabo- 
lismului glucidic și nici a unor tulburări 
endocrine (6). 

S-au mai descris miopatii hemoglo- 
binurice, în cadrul unor mioglobinurii 
primitive sau secundare (boala Haff, 
sindromul de strivire, intoxicație cu 
CO, necroza musculară ischemică prin 
obstrucţie arterială etc.). 


Miotoniile 


Miotoniile (Thomsen hipertrofică, 
Steinert atrofică, sindroame miotonice) 
se caracterizează clinic printr-o difi- 
cultate şi prelungire a timpului de 
relaxard. Faptul că simptomul este 
prezent în circumstanțe foarte variate 
permite supoziţia că afecțiunea nu 
beneficiază de o explicaţie unitară şi 
exhaustivă (56). Existenţa unor modi- 
ficări morfologice, dintre care cea mai 
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importantă este prezenţa unui rețicul 


sarcoplasmic _dil ă cu ex- 
perie are_ar imi 


a 
captării_Ca?* radioactiv de către îfrac- 
unea microzomală a țesutului muscu- 
lar miotonic, lasă să se întrevadă ca 
mecanism fiziopatologic al bolii impo- 
sibilitatea recaptării Ca2* la nivelul 
reticulului și, deci, scăderea lui la 
nivelul miofibrilelor sub nivelul fizi- 
ologic necesar relaxării. Mai recent, 
fiziopatologia miotoniilor este explica- 
tă printr-o permeabilitate scăzută a 
membranei fibrei musculare pentru 
CI-. În încheiere, prezentăm o sistema- 
tizare a patologiei unităţii motorii (51): 


Boli care afectează  motoneuronul 


a) Boli care tulbură excitabilitatea 
şi/sau conducerea nervoasă (poliomie- 
lita acută anterioară, leziuni traumatice 
diferite neuropatii ete.) 
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ELABORAREA, TRANSMITEREA ŞI PRELUCRAREA 
INFORMAȚIEI ÎN SISTEMUL NERVOS 


Sistemul nervos — cel mai perfecționat computer 


E ultima vreme activitatea creie- 
rului este comparată tot mai des cu 
funcţionarea calculatoarelor electro- 
nice, rolul  comutatoarelor cu două 
poziţii („corect-incorect“ sau „da-nu“) 
fiind jucat de către neuroni (14 mi- 
liarde neuroni avind 102-783:000 co- 
nexiuni în scoarţa cerebrală cu o gro- 
sime de aproximativ 3 mm), care 
permit trecerea numai a semnalelor 
pentru care sînt „acordaţi“, în timp 
ce semnalele care nu au primit „viza 
de intrare“, își caută în labirintul 
căilor și conexiunilor alt neuron, for- 
mâînd noi înlănţuiri sau fiind „blocate“, 
fiecare neuron - comportindu-se ca un 
calculator analogic (15). O mare deo- 
sebire între creier și calculatoare ar 
consta şi în faptul că sistemul nervos 
central are multe elemente active, 
putind funcţiona algoritmic, dar și 
nealgoritmic (19). Spre deosebire de 
calculator, sistemul nervos central, 
cu aceeași structură și cu aceeași 
funcţie (excitabilitate şi conductibili- 
tate), poate îndeplini programe dife- 
rite. 

Funcţiile sistemului nervos pot fi 
schiţate în mod foarte general astfel(20): 

a) coordonează și integrează acti- 
vităţile diferitelor organe prin con- 
trolul direct al funcţiilor specifice, 
reglarea nervoasă fiind o reglare ra- 
pidă şi cu o mare specificitate — pro- 


prietate care o diferenţiază de cea 
hormonală; 

b) oferă organismului posibilitatea 
de a acţiona adecvat și rapid față de 
modificările mediului ambiant, asi- 
gurind în acest fel garanţia integrităţii 
structurale și funcţionale a organis- 
mului, securitatea și supraviețuirea 
speciei; 

c) asigură substratul pentru func- 
ţiile complexe, cum ar fi gindirea, 
conştienţa, inteligenţa etc. Informa- 
ţiile generate de neuniformitatea, ne- 
omogenitatea și mişcarea lumii încon- 
jurătoare au devenit o condiţie sine 
gua non a oricărei activităţi organi- 
zate, sistemul nervos, avînd deci func- 
ţia principală de a prelucra informaţii 
(24), fiind de fapt un sistem cibernetic, 
adică un „sistem informaţional cu 
numeroase bucle închise, circuite de 
retroreacţie sau de „feedback“ (18). 
Volumul de informaţii pe care-l poate 
prelucra o maşină de calcul (denumită 
în cibernetică capacitatea de informaţie 
şi exprimat în biţi!) este mult mai mic 
decît cel al creierului, care este estimat 


la 28 x 10: biţi (fig. 43) de informaţii 


(280 de chintilioane!) (automat și 
inconștient cam 10 milioane biţi/sec.), 
numai o fibră nervoasă fiind capabilă 
să transmită 100 biţi informaţii/sec. 


1 bit (binary digit) este egal cu informa- 
ţia furnizată de unul din două evenimente 
echiprobabile 
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(1). Calculatorul poate însă prelucra numărul de informaţii prelucrate în 
un volum mare de informaţii (sute de sistemul nervos central, crește și nu- 
mii de biţi, faţă de 15—30 biţi/sec., mărul de greșeli, ceea ce nu se produce 
cît prelucrează conştient sistemul ner- în cazul calculatorului care lucrează 
vos central) şi cu o viteză mult mai după un anumit algoritm. Indiferent 
mare comparativ cu creierul, datorită dacă lucrează euristic sau algoritmic, 
vitezei mult mai mari de circulaţie a creierul nu prelucrează strict raţional, 
informaţiei în calculator (sute de mii impersonal și rece informaţiile; spre 
de km/sec.) față de cea a sistemului deosebire de calculator avind anumite 
nervos central, unde informaţia circulă preferinţe, determinate în primul rînd 
mai lent (2 m/sec.), datorită reacţiilor de necesităţile biologice ale organis- 
chimice complicate care se produc  mului și de stările emoţionale afective 
din aproape în aproape (17). Crescind ale acestuia. 


Definirea informaţiei și semnalului în sistemul nervos 


Funcţia principală a sistemului ner- individuale, ci totalitatea impulsurilor 
vos central constă în transmiterea de care constituie un semnal (mărime 
informaţii dintr-un punct în altul, fizică ce reprezintă mesajul adaptat 
precum şi în prelucrarea acestora de o unor condiţii date de transmitere a 
manieră corespunzătoare utilizării informaţiei). De exemplu, cînd se 
avantajoase de către organism.  In- aplică o presiune pe o suprafaţă mare 
formaţia culeasă din mediu cu aju- de piele impulsurile sînt transmise 
torul receptorilor şi analizorilor nu printr-un mare număr de fibre ner- 
poate îi transmisă însă în forma ori-  voase paralele și totalul impulsurilor 
ginală, ci numai sub formă de impuls transmise prin toate aceste fibre 
nervos. Astfel, perceperea durerii în-  („pattern“-ul) se numeşte semnal. Astfel, 
tr-o parte a corpului a fost precedată putem vorbi de semnale vizuale, audi- 
de convertirea unei informaţii într-un  tive, senzitive, somestezice, motorii 
impuls nervos; anumite arii specilice etc. 
cerebrale convertesc gîndurile abstrac- Organismul uman este organizat 
te în impuls nervos, care este apoi pentru transmiterea informaţiei și a 
transmis fie în altă parte a creierului, semnalelor pe principiul redundanţei, 
fie prin nervii periferici spre efectorii prin utilizarea unui surplus de semnale, 
motori; retina convertește radiaţiile care nu fac altceva decît să mărească 
luminoase în impulsuri nervoase; ter- odată cu redundanța, şi siguranța 
minaţiile nervoase din articulații CON- transmiterii, fără a augmenta canti- 
vertesc gradul de angulaţii al articula- tatea de informaţie transmisă. Chiar 
țiilor în impulsuri nervoase etc. Im- dacă la o analiză mai simplă se poate 
pulsurile nervoase, la rîndul lor, sînt considera această informaţie redun- 
transmise neuronilor din centrii ner-  dantă ca inutilă, nu este exclus ca la o 
voşi superiori, unde se elaborează analiză mai aprofundată informaţia 
comenzi ce pleacă fie la sinapsele altor inutilă pentru un organ sau sistem să 
neuroni, fie spre terminaţiile nervilor se dovedească extrem de utilă, dacă nu 
motori. chiar necesară altui sistem sau chiar 

Prin transmiterea informaţiei nu aceluiași sistem, în alte condiţii sau 
înțelegem transmiterea unor impulsuri situaţii. 
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Informaţia sau mesajul nu repre- 
zintă nici materie, nici energie, însă 
pentru a putea fi transmise informa- 
ţiile au nevoie de un substrat material, 
care nu este altceva decit o mărime 
fizică — semnalul — ce îşi variază pa- 
rametrii în așa fel, încit să reprezinte 
mesajul. 

În fiecare moment creierul uman pri- 
meşte un volum impresionant de sem- 
nale (informaţii) asupra proceselor şi 
evenimentelor ce se petrec în interio- 
rul sau exteriorul organismului (ce 
trebuie deosebite de intrările „sub- 
stanţiale“ primite pe cale vasculară). 
Astfel, omul primește informaţiile în 
proporţie de 1% prin gust, 1,5% prin 
tact, 3,5% prin miros, 11% prin auz, 
83%, prin văz. În totalitate informaţia 
ajunsă la analizori este de 10! biţi/ 
sec., iar cea sosită la nivelul sistemu- 
lui nervos central este de 107 biţi/sec., 
informaţie care suferă aproape în to- 
talitate o prelucrare inconștientă, mai 
mult de 99%, fiind neglijate ca ne- 
importante (6) şi numai 16 biţi/sec. 
prelucrindu-se conștient (17). Somnul 
este cel mai eficient mijloc de protec- 
ţie „antiinformaţională“ a organismu- 
lui, starea de insomnie dintr-o noapte 
o ro produce intrarea de 460 000 

iți ((6/sec. x 3600 sec. x 8 ore = 
ră 60 000) în sfera conştienței (17) 

). 

Indiferent de natura, cantitatea sau 
calitatea informaţiei (durere viscerală, 
zboruri spaţiale etc.), ea nu poate fi 
transmisă creierului, decît sub ace- 
eași formă şi anume sub formă de 
impulsuri nervoase. Semnalele (meca- 


Recepţia informației 


Receptorii senzoriali — „ferestrele“ 
sistemului nervos — sînt celule specia- 
lizate în detectarea unor stimuli spe- 
cifici (presiune, tact, căldură etc.), 
acţionind ca transductori biologici care 


nice, chimice etc.), din organism sau 
exteriorul acestuia sînt transformate 
de receptor (transmițător) în semnale 
adaptate canalului de transmitere, 
deci în impulsuri electrice, fluxul de 
informaţie fiind deci codificat. 

Sistemul nervos în ansamblu poate 
fi considerat ca fiind format dintr-un 
sistem de „intrare“ („input“) a intor- 
maţiilor (receptorii senzoriali), un sis- 
tem („canal“) de „transmitere“ (reţe- 
lele de fibre nervoase), un sistem de 
„prelucrare“ (complexele neuronale 
din sistemul nervos periferic şi central) 
şi un sistem de „ieşire“ („output“) şi 
distribuţie a mesajului spre organele 
efectoare. 


Neuronul însuşi poate fi încadrat 
într-o schemă cibernetică, avind un 
pol receptor (cu „intrări“) plus un cal- 
culator analogic (soma), un sistem de 
transmitere la distanţă și un pol emi- 
ţător cu „ieşiri“ (15). Din punct de 
vedere neurocibernetic, neuronul are 
multiple căi de intrare, dar numai 0 
cale de ieşire — axonul — prin care 
trimite rezultatul prelucrărilor sale 
informaţionale. Mecanismul de bază 
al activităţii nervoase îl constituie 
reflexul. În accepțiunea cea mai ge- 
nerală, reflexul este definit ca un răs- 
puns legic al organismului la acțiunea 
unui excitant din mediul extern sau 
intern, realizat cu participarea sistemu- 
lui nervos. Actul reflex are ca substrat 
mortologic arcul reflex, constituit din: 
receptor, calea aferentă, centrul ner- 
vos din măduvă sau encefal, calea efe- 
rentă, organul efector (mușchi, glandă 
etc.). 


convertesc (transduc) o formă de ener- 
gie a stimulului, pentru care ei sint 
specific sensibili, în impuls nervos ce se 
propagă de-a lungul fibrelor nervoase 
aferente sub forma potenţialului de 
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acţiune (nu sint incluși în această 
categorie receptorii de membrană). 
Receptorii constituie prima treaptă ce 
transformă informaţia conținută în 
stimul în „ceva“ semnificativ pentru 
organism (3). Selectivitatea receptori- 
lor determină în ultimă instanţă dacă 
o anumită modificare survenită în me- 
diul ambiant este transmisă sistemu- 
lui nervos central pentru interpretare, 
cu alte cuvinte lumea externă este fil- 
trată prin selectivitatea receptorilor 
(22). Într-adevăr multe mărimi fizice 
din mediul ambiant (radiaţiile ultra- 
violete şi infraroşii, infrasunetele și 
ultrasunetele etc.) nu sînt percepute 
şi nu generează anumite stări compor- 
tamentale, pentru că nu există recep- 
tori care să le detecteze. Receptorii 
funcţionează ca niște traductori acti- 


vați de modificări specifice, ale 
mediului înconjurător (şi nu de 
o activitate sinaptică, aşa cum 


este cazul neuronilor), prin interme- 
diul cărora anumiţi excitanţi (mărimi 
fizico-chimice din mediul extern sau 
intern al organismului apte să pro- 
voace un fenomen informaţional în 
sistemul nervos) determină „activita- 
tea informaţională“ a organismului. 
De mult timp discutată, problema 
„specificităţii“ receptorilor nu a fost 
nici actualmente elucidată. Dacă intero- 
ceptorii şi proprioceptorii răspund la 
distorsiunea mecanică, exteroceptorii 
complică mult situaţia. Într-adevăr, 
studii minuţioase (23) au arătat că 
receptorii tegumentari sint localizaţi 
exclusiv în regiunile fără păr (care 
sint și cele mai sensibile zone recep- 
toare), iar în zonele tegumentare pă- 
roase se găsesc numai terminaţii ner- 
voase libere (4), sau terminaţii ce în- 
conjură baza foliculului, regiuni care 
mediază toate modalităţile de sensibi- 
litate cutanată; de asemenea, corneea, 
care conţine numai terminaţii nervoase 
libere, percepe durerea, tactul şi tem- 
peratura. Se poate spune deci că opinia 
potrivit căreia fiecare modalitate sen- 


zorială este servită numai de receptori 
specifici nu este în acord deplin cu 
cercetările morfologice (durerea, de 
exemplu, poate fi indusă prin stimula- 
rea intensă a oricărui receptor, inclu- 
siv a celor optici sau acustici). Încă 
există controverse, chiar și în privinţa 
specializării însăși a terminaţiilor ner- 
voase. Se pare totuși că terminaţiile 
nervoase „senzoriale“ au un prag mai 
scăzut pentru un anumit tip de sti- 
mul și că peste 3000 de terminaţii 
libere derivate dintr-o singură fibră 
aferentă se răspindesc pe întreaga 
arie tegumentară, existind o mare su- 
prapunere şi formînd adevărate „cim- 
puri“ senzoriale de mărime variabilă 
şi cu praguri diferite pentru diversele 
modalități senzoriale. 

Receptorii, deși au o structură mor- 
fo-funcţională complexă, depinzind de 
organul în care sînt situaţi, precum și 
de calitatea stimulului recepționat, 
răspund caracteristic, avînd o schemă 
generală de organizare asemănătoare 
și fiind constituiți din următarele ele- 
mente (15): 

a) o structură aneurală, asupra că- 
reia acţionează excitantul (ce se com- 
portă ca un traductor) şi la nivelul 
căreia se produc o serie de fenomene 
termice, biochimice şi mai ales bio- 
electrice ce alcătuiesc aşa-numitul po- 
tenţial de receptor (generator), ce 
depinde de natura stimulului și de 
clasa de receptor; 

b) o structură neurală, formată la 
rîndul ei dintr-o porţiune amielinică (ce 
se comportă ca un sumator și ca un 
generator de impulsuri cu prag); 

c) o porţiune mielinică (ce se com- 
portă ca un „canal“ de transmitere) 
(fig. 44) 

În general, porţiunea aneurală își 
exercită acţiunea prin intermediul po- 
tenţialului receptor asupra porțiunii 
mielinice neurale și numai rareori (ca- 
zul mecanoreceptorilor) porţiunea a- 
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neurală acţionează direct asupra por- 
ţiunii neurale (15). 

Porțiunea amielinică a receptorului 
se comportă ca și membrana neuronu- 
lui, prezentind un potenţial de repaus, 


———._— ... 


-__—._-_ 


A 


Fig. 44 — Schema unui receptor din 
piele: 


R — porţiunea  aneurală a receptorului; 

„A — porţiunea amielinică a fibrei receptoare; 

M — porţiunea mielinică a fibrei receptoare 
(după Nicolau şi Bălăceanu, 1967). 


în general de—70 pînă la —90mV, rezul- 
tat al diferenței concentraţiilor ionice 
de o parte și de alta a axolemei (interio- 
rul axolemei este negativ din cauza pre- 
dominanţei anionilor proteici şi altor 
anioni şi a cationului K+, iar exterio- 
rul axolemei şi lichidul extracelular 
sînt încărcate pozitiv, ca urmare a pre- 
dominanţei cationilor Nat şi a anio- 
nilor C-). Cind acţionează un exci- 
tant (stimul) suficient, de intens, se 
produce o modificare a permeabilităţii 
membranei pentru ioni, Na+ intră în 
interiorul axoplasmei, în timp de K+ 
iese în exterior [curent ionic ce nu pare a 
utiliza energie (20), deoarece este gene- 
rat de un gradient electrochimic], ceea 
ce are ca rezultat final producerea așa- 
numitului potenţial de receptor. La 
rîndul ei, porţiunea aneurală își exer- 
cită acțiunea asupra porțiunii neurale 
receptoare, apărind o depolarizare lo- 
cală a membranei dendritice, cunos- 
cută sub numele de „potenţial genera- 
tor“ (7) sau „potenţial receptor“ gra- 
dat, cu posibilități de sumaţie (fig. 
45). Acest potenţial, în cazul unui sti- 
mul senzorial slab, este numai de cîţiva 
milivolţi și rămîne local, nu se trans- 
mite de-a lungul axonului, iar în cazul 


unui stimul senzorial mai puternic, 
cînd potenţialul generator atinge un 
anumit nivel critic, se transformă în 
potenţial de acţiune modulat în frec- 
venţă şi care se propadă „saltator“ 
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Fig. 45 — Schema apariţiei aensiri 
lului generator (după Milner). 


de-a lungul axonului (fig. 46). Poten- 
ţialul generator este de fapt o verigă 
intermediară în procesul de transtor- 
mare a energiei externe în impulsuri 
nervoase (potenţial de acţiune) şi dato- 
rită caracterului său continuu, staţio- 
nar şi gradual, este de fapt un proces 
analogic care asigură o reflectare fi- 
delă a parametrilor stimulului. Poten- 
ţialul generator diferă de potenţialul 
de acţiune în două privinţe impor- 
tante: în primul rind, este strict local 
şi incapabil de propagare, cu alte cu- 
vinte potenţialul generator este decre- 
mențial, scăzind rapid cu distanţa de 
la locul stimulat, în timp ce potenţia- 
lul de acţiune este de amplitudine con- 
stantă pe tot traiectul fibrei nervoase; 
în al doilea rînd, potenţialul generator 
este gradat, amplitudinea sa depin- 
zînd de intensitatea stimulului, în timp 
ce potenţialul de acţiune este de tipul 
„tot sau nimic“, deci independent de 
intensitatea peste prag a stimulului. 
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Potenţialul generator este conse- 
cinţa unei depolarizări a membranei 
receptorului sub acţiunea stimulului, 
cu excepţia potenţialului receptor din 
conuri şi bastoanșe, care este de tip 


receptorilor „rapid adaptabili“, un sti- 
mul puternic prezintă numai un răs- 
puns tranzitoriu şi la continuarea sti- 
mului potenţialele generatoare des- 
cresc rapid. 
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Fig. 46 — Etapele transformării potenţialului generator în potenţial de acţiune: 


1 — intensitatea stimulului; A — amplitudinea potenţialului generator, care se transformă 
în potenţial de acţiune; t — timp (după Ruch şi Fulton, 1965). 


hiperpolarizant (16). Din cauza deose- 
birilor dintre potenţialul generator și 
cel de acţiune, se presupune că și me- 
canismele depolarizante ar fi diferite, 
cu atit mai mult, cu cit experimental 
tetrodotoxina blochează generarea po- 
tenţialului de acţiune, dar nu și a 
potenţialului generator. 

Se consideră că fiind tot o depolari- 
zare, potenţialul generator este legat 
de o creştere a permeabilităţii membra- 
nei pentru Na+ (trigger pentru ciclul 
Hodgkin), deși nu ar îi exlus ca şi alţi 
ioni (Cl- sau K+) să fie implicaţi în 
acest mecanism (16). 

Studiul potenţialelor generatoare, în 
cazul receptorilor „lent adaptabili“ (to- 
nici), arată că la stimuli slabi răspun- 
sul crește treptat și apoi rămine con- 
stant, iar la stimuli puternici, crește 
iniţial rapid şi apoi scade pînă la un 
nivel aproximativ constant. În cazul 


Majoritatea receptorilor stimulaţi 
produc potenţiale generatoare depo- 
larizante, existind însă şi potenţiale ge- 
neratoare hiperpolarizante (conuri). 
Indiferent de natura sa depolarizantă 
sau hiperpolarizantă, potenţialul gene- 
rator este o consecință a modificărilor 
echilibrului ionic ce există între cele 
două feţe ale membranei, adică a 
potenţialului de repaus al mem- 
branei. 

La unii receptori cutanaţi, musculari, 
articulari şi viscerali transmiterea im- 
pulsului de la partea aneurală recep- 
toare la partea neurală, din cauza 
distanţei mari ce separă cele două 
membrane, necesită ca potenţialul de 
receptor să se transforme în potenţial 
generator şi apoi în potenţial de acţiune 
pentru a acţiona asupra porțiunii neu- 
rale, în timp ce în alte cazuri (recep- 


torii vizuali, vestibulari, auditivi, gus- 
tativi), din cauză că celulele sînt 
scurte — mai puţin de 1 mm — și nu 
posedă nici dendrite, nici axon bine 
individualizat, transmiterea se face 
direct, situaţie în care potenţialul re- 
ceptor acţionează direct asupra conexi- 
unilor nervoase de la baza celulei pen- 
tru a elibera mediatorul chimic, într-o 
manieră asemănătoare celei prin care 
impulsul nervos acţionează asupra ter- 
„minaţiilor presinaptice ale unui neu- 
ron (3). 

Receptorii prezintă o mare mobili- 
tate funcţională (abilitate), în sensul 
că răspund prompt la acţiunea stimu- 
lilor, iar după ce au reacționat revin 
rapid la starea iniţială, fiind gata pen- 
tru un nou răspuns (rolul lor în cadrul 
arcului reflex îi scutește de a stoca și 
acumula informaţia, rol ce revine 
centrilor). Dar receptorii nu sînt niște 
aparate pasive care transmit mesajele 
primite; ei intervin activ, putind mo- 
difica recepţia într-un sens sau altul 
sub influenţa impulsurilor nervoase 
expediate de centrii nervoşi pe calea 
fibrelor eferente, pentru a asigura 
reflectarea optimă a realităţii obiec- 
tive. 

Studii de neurofiziologie au arătat 
că reducerea experimentală a „input“- 
ului senzorial spre centrii nervoşi pro- 
duce serioase tulburări ale funcţiei 
creierului, implicînd atit mecanismele 
senzoriale, cît şi pe cele motorii. Siste- 
mul nervos central funcţionează adec- 
vat numai cînd este supus unui „bom- 
bardament“ continuu și de nivel scă- 
zut cu impulsuri de „repaus“ de la 
nivelul receptorilor „spontani“ (4). Gra- 
ţie acestui aflux de semnale senzitivo- 
senzoriale se menţine o stare de exci- 
tabilitate normală a sistemului ner- 
vos central, starea de „alertă“ atit 
deinecesară activităţii complexe cere- 
brale. 


Tipuri funcţionale 
de receptori 


Din punct de vedere funcţional, 
receptorii pot fi grupaţi în 4 clase 
principale: 

a) receptorii „on“, activaţi de apli- 
carea stimulului; 

b) receptorii „off“, care  reacţio- 
nează doar la încetarea stimulării; 

c) receptorii „on-off“, reacţionind 
atit la începutul, cît şi la încetarea 
stimulării ; 

d) receptorii cu „descărcare spon- 
tană“, a căror funcţionare nu necesită 
prezenţa excitantului, ei descărcînd 
în absenţa acestuia, permanent, la 
o frecvenţă mică, dar constantă (4). 


Condiţia operantă pentru activarea 
unui receptor este o modificare în 
mediu înconjurător, adică o modifi- 
care în energia incidentă. Receptorii 
„on“ răspund cind se produce o creş- 


Pig. 47 — Răspunsurile obţinute din 4 ti- 
puri principale de receptori: 

A — receptorii „on“; B — receptorii „off ; C — re- 

ceptorii „on“-„off“; D — receptorii care descarcă 

spontan la o rată constantă, în absenţa stimulului, 

şi răspund cu frecvenţă crescută la aplicarea 
acestuia (după Campbell, 1965). 


tere a energiei incidente, receptorii 
„off“ cînd intervine o scădere a ener- 
giei incidente, iar descărcările recep- 
torilor „spontani“ sint 'modulate de 
modificările energiei incidente (fig. 47.) 


236 


Adaptarea receptorilor 


Potenţialul generator, în cazul unui 
stimul prelungit, creşte iniţial pînă la 
un nivel de virt şi apoi scade, pentru a 
se menţine în platou, fenomen denumit 
adaptarea receptorilor (caracteristic 
şi pentru potenţialul de acţiune). 

Experimental s-a dovedit că adap- 
tarea este în funcţie de viteza de apli- 
care a stimulului, şi nu de mărimea 
acestuia (16). Deşi receptorii semnali- 
zează centrilor nervoși ambele calităţi 
ale stimulului, modalitatea cum siste- 
mul nervos central utilizează doar 
viteza aplicării stimulului (şi dacă o 
face în toate cazurile) rămine încă 
necunoscută. Se poate presupune că, 
cel puţin parţial, o astfel de informaţie 
ar putea fi utilizată în programarea 
unui răspuns motor adecvat la modifi- 
cările mediului am- 


ceptorii rapizi — fazici —, la care pro- 
cesul adaptativ este complet, des- 
cărcările scăzind pină la dispariţie, 
în ciuda menţinerii stimulării (fig. 48). 
În acest ultim caz, încetarea stimulării 
duce, uneori, paradoxal, la o nouă 
depolarizare tranzitorie  (reacţionind 
deci de tipul „on-off“). Receptorii to- 
nici au o importanţă deosebită, infor- 
mind sistemul nervos central asupra 
stării organismului și a relaţiilor aces- 
tuia cu mediul ambiant, în timp ce 
receptorii fazici informează sistemul 
nervos central asupra modificărilor 
rapide ce au loc în segmentele peri- 
ferice ale organismului. 

Adaptarea receptorilor pare fi le- 
gată de membrana receptorului în to- 
talitate, sau de porţiuni ale acesteia, 
de țesutul interpus între stimul și 
membrana receptorului (16), sau de 
ambele. 


biant, răspunsul fiind 
apreciat în vederea 
prezicerii consecinţelor 
derivate din interpre- 
tarea mărimii modifi- 
cării (16). 

Pe baza adaptabi- 
lităţii lor se pot di- 
ferenţia două categorii 
de receptori: unii care 
se adaptează lent — 
receptorii tonici — şi 
descarcă continuu pe 
toată durata stimu- 
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Fig. 48 — Adaptarea receptorilor: 


a — diagrama răspunsului la un stimul continuu al fibrelor nervoase și al 
diteritelor tipuri de receptori; b — adaptarea termoreceptorilor (după 


Baciu, 1977). 


într-un limbaj accesibil sistemului ner- 


vos. În operaţia de „livrare“ a mesa- 
jului către reţelele neuronale centrale, 


ziţivi este aceea de a transduce modi- 
ficările mediului intern sau extern 
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un rol important revine neuronului 
senzitivo-senzorial. Acesta însă, de 
cele mai multe ori, nu vine în contact 
direct cu stimulul specific („ţintă pri- 
mară“) (10), ca în cazul mecanocepto- 
rilor, proprioceptorilor musculari, che- 
moceptorilor olfactivi etc., contactul 
fiind mijlocit prin elementele recepto- 
rilor, neuronul senzitiv fiind „ţinta 
secundară“ (chemoceptorii gustativi) 
sau chiar „terțiară“ (analizorul vizual). 

În toate cazurile, însă, neuronul 
senzitiv constituie „calea finală co- 
mună“, care transmite sistemului ner- 
vos central informaţia sub forma unor 
potenţiale de acţiune (impulsuri ner- 
voase). „Interpunerea uneia sau a mai 
multor celule intermediare în cone- 
xiunea stimul-neuron senzitiv intro- 
duce mai multe grade de libertate 
pentru performanţa funcţională a 
sistemului senzitivo-senzorial“ (3). 

Din punct de vedere neurofiziologic 
este esenţial că semnalele bioelectrice 
nervoase reprezintă - modalitatea de 
transmitere a informaţiei codificate, 
proces care constituie cea mai impor- 
tantă, cea mai specifică și cea mai 
puţin înţeleasă funcţie a neuronilor. 
Semnificaţia simbolică a informaţiei, 
arăta Delgado „nu este inerentă nici 
obiectului care acţionează asupra re- 
„_ceptorilor, nici purtătorilor săi ma- 
teriali (impulsurilor nervoase), înţele- 
gerea informaţiei, identificarea ei, este 
legată de experienţa anterioară acu- 
mulată de creier de a descifra limbajul 
nervos cuprins în «textele» alcătuite 
de impulsuri“ (8). 

Un stimul (excitant) fiziologic ce 
acţionează asupra receptorilor este ca- 
racterizat prin următorii parametri: 
calitate, intensitate, extindere (dis- 
tribuţie spaţială), durată de timp (des- 
fășurare temporală), toţi acești para- 
metri fiind codificaţi în semnalul pe 
care receptorul îl transmite centrilor 
nervoși superiori. 


Codificarea 
calităţii stimulului. 


Identificarea calităţii excitanţilor 
depinde în primul rînd de structura 
porțiunii aneurale a receptorului, fie- 
care tip de receptor răspunzind la un 
anumit tip de stimulare sau, altfel 
spus, receptorii sint celule specializate 
în perceperea numai a unei forme de 
energie (retina la radiaţii electromag- 
netice cu o anumită frecvenţă, mecano- 
receptorii la energia mecanică, termo- 
receptorii la energia calorică etc.), reac- 
ţionind slab sau deloc la alte forme. 
Marea varietate a modalităţilor de 
senzaţii este transmisă sub o formă 
comună de impulsuri, diferenţierea 
rezultind prin faptul că fiecare fibră 
nervoasă își are originea într-un anu- 
mit tip de receptor și se termină într-o 
zonă specifică din sistemul nervos 
central, în final aria centrală specifică 
fiind cea care determină tipul senza- 
ţiei recepționate. 


Condificarea 
intensității stimulului 


Intensitatea excitaţiei este tradusă 
tot de receptor sub forma amplitudinii 
gradate a potenţialului receptor. (ge- 
nerator). În cazul unui stimul de inten- 
sitate progresiv crescîndă, are loc şi 
creșterea amplitudinii potenţialului re- 
ceptor, iniţial mai rapidă și apoi mai 
lentă, pînă la valorile maxime de 
100 mV (5), producind și un curent (cir- 
cuit) local proporţional cu stimulul 
ce va depolariza primul nod Ranvier, 
unde se va genera un potenţial de 
acţiune. Intensitatea excitantului este 
transpusă apoi într-o serie de impulsuri 
nervoase modulate în frecvenţă, 
frecvenţa transmiterii potenţialelor de 
acţiune în fibra nervoasă fiind direct 
proporţională cu amplitudinea poten- 
ţialului receptor. Acest potenţial con- 
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tinuă să emită curent local atît timp cît 
se aplică asupra lui stimulul eficient și, 
după repolarizarea fibrei, generează 
un nou potenţial de acţiune, conti- 
nuind atît cît persistă un potenţial 


/nfensilahea semnalul! 
/ppulsuri pe secundă 


Fig. 49 — Relaţii între intensitatea stimu- 

lului şi frecvenţa impulsurilor: sus — mă- 

rimea semnalului; jos — impulsurile nervoase 
separate (după Guyton, 1976). 


receptor. Frecvența impulsurilor afe- 
rente în fibrele nervoase este direct 
proporţională cu mărimea potenţialu- 
lui generator numai la valorile mici — 
în rest fiind proporţională cu logarit- 
mul intensității stimulului. Apare din 
ce în ce mai evident că sistemul ner- 
vos central interpretează intensitatea 
stimulului printr-o codificare în frec- 
venţă (fig. 49), existind un paralelism 
net între frecvenţa absolută și intensi- 
tatea stimulului, exprimat în legea 
Weber-Fechner, care demonstrează că 
frecvența impulsurilor nervoase ge- 
nerată într-un nerv senzitiv (F) este 
proporţională cu logaritmul intensită- 
ţii stimulului (15): 


+ 4) .F= Klog IS 
1) (K = constantă de proporţionalitate) 


Răspunsul logaritmic al receptori- 
lor la intensitatea stimulului conferă 
aceastora o scară foarte largă de sen- 
sibilitate şi perceptivitate (dacă recep- 
torii nu ar răspunde logaritmic, ar pu- 
tea fi detectate numai modificări mari 
ale intensității stimulului). 


Deşi semnalul senzorial transmis 
prin fibrele nervoase este „o funcţie 
logaritmică a intensității stimulului, 
creierul interpretează totuşi semnalul 
proporţional cu antilogaritmul inten- 
sităţii stimulului“ (3). În acest fel creie- 
rul poate aprecia de fapt intensitatea 
reală a stimulului (1R), fenomen cunos- 
cut în fiziologie sub numele de „legea 
puterii“: 

(2) IR = K+ (IS) 
(puterea x fiind diferită 
pentru fiecare tip de receptor) 


Receptorii prezintă capacitatea de 
a se adapta parţial sau complet după 
un timp de acţionare a stimulilor, ceea 
ce înseamnă că la o aplicare continuă 
şi de lungă durată receptorul răspunde 
la început cu o frecvenţă crescută ce 
scade apoi progresiv chiar pină la 
zero. 

Referindu-ne la ecuaţia (1), se vede 
că pentru IS constant F nu este con- 
stantă, valoarea ei scăzind în timp după 
o curbă exponențială. 

Totuşi ar părea prea simplist punc- 
tul de vedere potrivit căruia se consi- 
deră că frecvenţa impulsului ce impre- 
sionează receptorii poate creşte atin- 
gînd niveluri superioare fără a se modi- 
fica. De fapt, dacă stimulul s-ar apli- 
ca pe un singur receptor lucrurile s-ar 
petrece după modalitatea descrisă. În 
realitate însă, stimulii sînt mai puter- 
nici şi activează mai mult decit un 
receptor, obișnuit un cîmp receptor 
mai întins, astfel că numărul total al 
impulsurilor nervoase pentru o anu- 
mită modalitate este de fapt suma 
frecvenţelor individuale a mai multor 
receptori şi a mai multor fibre ner- 
voase (4). 

În aprecierea intensității stimulu- 
lui trebuie menţionat de asemenea că 
atit scoarța cerebrală, cît şi unele 
structuri subcorticale trimit impulsuri 
facilitatorii sau  inhibitorii asupra 
căilor de transmitere aferente (feed- 
back negativ) şi că acest control efe- 
rent, reprezintă unul dintre mecanis- 
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mele prin care creierul își focalizează 
atenţia asupra anumitor informaţii 
specifice, blocind recepţia altor sti- 
muli (3). 


Condiiicarea distribuţiei 
spaţiale a stimulului 


Poziţia spaţială a stimulului este 
codificată datorită faptului că pe 
scoarța cerebrală există o reprezen- 
tare topografică a diferitelor zone 
receptoare. Orientarea spaţială a in- 
formaţiei se face în general prin trans- 
miterea semnalelor într-un model spa- 
țial precis, atit nervii periferici, cît 
şi fibrele tracturilor nervoase fiind 
organizate spaţial. De exemplu, în co- 
loana dorsală a măduvei spinării, 
fibrele senzoriale ale piciorului sînt în 
cordoanele mai apropiate de linia 
mediană (fasciculul Goll), în timp ce 
fibrele de la niveluri superioare sint 
mai laterale (fasciculul Burdach). Or- 
ganizarea spaţială este menţinută cu 
precizie prin toată calea senzorială, 
pînă la cortexul somestezic. De aseme- 
nea, fibrele tracturilor din interiorul 
creierului, cît şi cele ce coboară în 
nervii motori sînt spaţial orientate în 
acelaşi mod. Existenţa cimpurilor re- 
ceptoare cu o anumită organizare spa- 
ţială presupune, inevitabil, şi o discri- 
minare spaţială de stimulare, în sensul 
că receptorii din cadrul cîmpului re- 
ceptor se vor afla la distanţe diferite de 
punctul central al stimulării şi deci vor 
fi stimulaţi cu intensităţi diferite, fie- 
care trimiţind mesaje diferit modulate 
în frecvenţă. Integrarea centrală a 
mesajelor — un fel de triunghi neuro- 
nal — va permite o localizare mai mult 
sau mai puţin exactă a sediului stimu- 
lării (4). 

În afara reprezentării topografice 
corticale a diferitelor regiuni ale pielii 
şi mucoaselor, ale retinei (analizorul 
vizual) etc. și a integrării centrale a 
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semnalelor, există și alte modalităţi de 
„codificare spaţială“ ce diferă după re- 
ceptori: poziţie spaţială codificată tem- 

oral (analizor auditiv), codificare prin 
intensitatate (analizor olfactiv) etc. 
De asemenea, codificarea intensității 
stimulului, ca şi cea spaţială se reali- 
zează și prin sumaţia temporo-spaţială. 

a) Sumaţia spaţială constă în recru- 
tarea unui număr crescut de fibre ner- 
voase senzitive. Cînd se înțeapă pielea 
cu un ac sint stimulate terminaţii ner- 
voase dintr-un număr mare de fibre 
diferite, deoarece fiecare fibră indivi- 
duală se divizează și se răspindeşte pe o 
arie largă a pielii, cu diametrul de 
aproximativ 5 cm, numită cimp recep- 
tiv. Numărul ramificaţiilor nervoase 
din fiecare fibră este mai abundent în 
partea centrală și devine din ce în ce 
mai mic spre periferia acestui cîmp. 
Din această dispoziție morfologică re- 
iese că dacă înțepătura acului este 
slabă, numai o singură fibră este sti- 
mulată puternic (cea din centru), cîteva 
fibre imediat adiacente sînt stimulate 
mai moderat, iar fibrele mai periferice 
nu sînt stimulate deloc. Dacă stimulul 
devine mai intens, numărul de fibre 
stimulate puternic devine progresiv 
mai mare prin „recrutarea“ fibrelor 
adiţionale. Cu alte cuvinte, creşterea 
forţei unui stimul determină utilizarea 
unui număr progresiv mai mare de 
receptori și fibre nervoase (sumaţia 
spaţială). 

b) Sumaţia temporală (modularea în 
frecvență) constă în creșterea frecven- 
ţei potenţialului de acţiune (impulsul 
nervos) în fiecare receptor şi fibră, 
creștere ce vine să se adauge sumaţiei 
spaţiale. În timpul unui anumit in- 
terval de timp, numărul de impulsuri 
transmise este direct legat de puterea 
semnalului, mai corect spus este modu- 
lat în frecvenţă, putind prezenta creş- 
teri sau scăderi ale frecvenţei în raport 
cu forţa semnalului. 


Codificarea temporală 
a stimulului 


Fidelitatea modelului temporal 
al semnalului, („temporal pattern“ ) 
care înseamnă de fapt modificarea 
în timp a puterii acestuia, se realizează 
prin mai multe modalităţi în funcţie de 
receptor. 

O primă modalitate este cea în care 
receptorul semnalizează (descarcă) tot 
timpul cît acţionează excitantul (re- 
ceptorii tonici) și, ca urmare, durata 
semnalizată de receptor coincide cu 
durata acţiunii excitantului, cu excep- 
ţia timpului de latenţă (timpul între 
începutul stimulării și activarea recep- 
torului). 


Altă modalitate a codificării tem- 
porale este realizată mai ales de recep- 
torii fazici de diverse tipuri, care sem- 
nalizează începutul („on“), sfirșitul 
(„off“), sau începutul și sfirșitul 
(„on-off“) acţiunii excitantului (în ge- 
neral variaţia intensității stimulului) 
(15). 

În analiza codificării temporale a 
excitantului trebuie menţionat că, dato- 
rită existenţei unei cuantificări a tim- 
pului (existind un timp util, definit 
ca timpul minim de excitație necesar 
pentru determinarea unui răspuns la 
un excitant-prag), fidelitatea modelului 
temporal este diferită pentru diferiţi 
receptori şi fibre nervoase. Astfel, 
receptorii cei mai sensibili (cu detecția 
cea mai rapidă) sint asociaţi cu fibrele 
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Fig. 60 — Transmiterea mesajului informaţional de-a lungul arcului reflex 


(Riidiger, 


nervoase cele mai groase (tip A), care 
pot transmite cu viteza cea mai mare, 
pină la 1 000 de impulsuri pe minut, 
în timp ce receptorii lenți sînt asociaţi 
cu fibre nervoase subţiri (tip C), care 
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1969). 


pot transmite numai unul sau cîteva 
impulsuri pe secundă (12). 

Procesul recepţiei și codificării in- 
formaţiei este rezumat în fig. 50 re- 
produsă, după Riidiger. 


Se poate spune că, deşi foarte 
simplu şi același pe toate canalele, 
alfabetul binar al impulsurilor ner- 
voase [alfabetul fiziologic de bază al 
elementelor nervoase „da“ (1) — „nu“ 
(0) potrivit legii „tot sau nimic“] 
reuşeşte să redea bogăţia nesfirșită 
a impresiilor, a imaginilor care reflectă 
obiectele şi fenomenele ambiante, pre- 
cum şi relaţiile dintre ele, cu ajutorul 
aranjării acestor impulsuri după prin- 
cipalele modalităţi de codificare — 
temporală și spaţială —, modalităţi 
care corespund dealtfel şi celor două 
dimensiuni esenţiale ale realităţii obiec- 
tive (spaţiul și timpul). Codificările 


Transmiterea informaţiei pe căile 


Fibrele nervoase aferente (în fiecare 
rădăcină dorsală aproximativ 12 000 
fibre senzoriale și în total aproximativ 
1000 000 de fibre senzitive) (14) trans- 
mit cu viteză diferită impulsul nervos, 
modulat în frecvenţă sau frecvenţă + 
sumaţie spaţială (intensitatea stimu- 
lului). Canalele de conducere ale siste- 
mului nervos uman au o capacitate in- 
formaţională relativ mică şi limitată 
(cuprinsă între 1,6 şi 3,9 biţi/sec. şi vari- 
abilă în funcţie de calitatea senzorială); 
această capacitate limitată a canalelor 
de transmitere a informaţiilor ar avea 
consecinţe nefaste „asupra procesului 
informaţional decizional, de reglare, 
pe care omul îl întreprinde înăuntru 


temporală (realizată prin modularea 
frecvenţei impulsurilor, distribuţiei in- 
tervalelor dintre „pachetele“ de sti- 
muli ce formează adevărate „trenuri“ 
de impulsuri), spaţială (prin specifici- 
tatea receptorilor şi a sistemelor afe- 
rente, anumite zone de proiecţie cores- 
punzătoare analizorului respectiv, nu- 
mărul elementelor angajate etc.) şi 
finală (modelul sau „pattern“-ul ner- 
vos) variază în permanenţă în raport 
cu conţinutul cantitativ şi calitativ 
al mesajului, corespunzător obiectului 
reflectat, nefiind neglijate nici posi- 
bilităţile de combinare a diferitelor 
elemente ale acestui „limbaj nervos“. 


aferente 


şi în afara lui, dacă acea reglare nece- 
sită prelucrarea unui volum de in- 
formaţii mai mare decit cel care ar- 
putea să încapă în canalele respective“ 
(17). 

Fibrele nervoase pot fi împărţite 
în funcţie de viteza de conducere a im- 
pulsurilor în trei categorii — A (cu 
4 subgrupe: a, $, Y, 8), B şi C. Fibrele 
din grupa A conduc impulsurile ner- 
voase cu viteza cea mai mare, iar cele 
din grupa C cu viteza cea mai mică. 
Caracteristicile și viteza de conducere 
pentru diferite categorii de fibre ner- 
voase, precum și alte proprietăţi morfo- 
funcţionale ale fibrelor nervoase sint 
prezentate pe larg în capitolul „Nervul“. 


Prelucrarea informaţiilor și elaborarea mesajului 
la nivelul centrilor nervoși (rețelelor neuronale) 


Prelucrarea informaţiei şi obţinerea 
semnificației sau schimbarea acesteia 
rămîn procesele cele mai obscure ale 
funcţiei sistemului nervos central. De 
multe ori creierul nu poate stabili cu 
exactitate „gradul de adevăr sau de fal- 
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sitate a informaţiilor de care dispune și 
astfel devine obligat să lucreze, pe lingă 
valorile de fals şi de adevăr, şi cu 
valoarea de posibil, trecînd de la 
gata bivalentă, la o logică trivalentă“ 
(17). 


Organizarea neuronilor 
în reţele 


Sistemul nervos central este consti- 
tuit din reţele sau pool-uri neuronale, 
(Sherrington) concepute ca o popu- 
laţie uniformă îndeplinind aceeași func- 
ţie, dar avind aferenţe diferite. Com- 
plexitatea reţelei reiese şi din multitu- 
dinea conexiunilor fiecărui neuron; 
cortexul conţine 10—14 miliarde de 
neuroni cu 102-783-000 sinapse, care 
oferă sistemului nervos, în pofida 
determinismului genetic, o mare liber- 
tate de acţiune (9), cerebelul numai în 
stratul granular conţine pină la 100 mi- 
liarde de celule (13), iar formațiunea 
reticulată 100 000 neuroni mari şi 
2—2,5 milioane de celule neuronale 
mici. 

Informaţiile (excitatorii și/sau inhi- 
bitorii) circulă printr-un ansamblu de 
căi nervoase pe anumite circuite, rea- 
lizîndu-se numeroase tipuri de reţele, 
al căror element fundamental este 
neuronul, care nu rămîne însă nicio- 
odată izolat. Existenţa a 375 000 de 
celule între „input“ şi „output“ su- 
gerează că semnalul ce intră în siste- 
mul nervos central este supus unui 
proces de dispersie înainte de a atinge 
neuronii motori (14). 


Proprietăţile neuronilor intercalari 
nu diferă mult de cele ale altor neuroni, 
excitarea lor fiind însoţită de depolari- 
zare membranară, iar inhibiția de 
hiperpolarizare. În înregistrările cu 
microelectrozi, un interneuron se di- 
ferenţiază de un neuron motor prin 
tendinţa de a descărca „spontan“, fără 
aplicarea unui stimul, precum și prin 
răspunsul caracteristitic repetitiv la o 
singură undă de excitație (14). Frec- 
venţa de descărcare poate fi de apro- 
ximativ 1 500/sec., în scurte „trenuri“ 
(21), comparativ cu frecvența de 100/ 
sec. a unui neuron motor spinal, capa- 
citatea de a produce descărcări pre- 
lungite fiind datorită dispersiei stimu- 
lilor presinaptici. 


16% 


Neuronii intercalari îndeplinesc mai 
multe funcţii: servesc ca ampliticatori 
ai intensității semnalului (fie prin 
celule „în cascadă“, fie prin creșterea 
ratei de descărcare a neuronilor indi- 
viduali), deţin rolul de „valve“ care 
lasă să treacă sau opresc transmiterea 
impulsurilor aferente spre neuronii mo- 
tori, constituie semnalizatori care in- 
versează excitația sosită într-un sem- 
nal inhibitor şi, în sfirșit, reprezintă 
calea finală pentru excitație sau pentru 
inhibiție. : 

Fiecare fibră a neuronului se divide 
în peste 100 de ramificații (12), iar 
fibrele terminale se răspîndesc pe o 
arie mare, făcînd sinapse cu dendritele 
sau corpul altor neuroni și primind, 
la rîndul lor, ramificații (excitatorii 
sau inhibitorii) de la mulți alţi neuroni 
cuprinși în rețea. Suprafaţa (aria) în 
care se răspindesc terminaţiile afe- 
rente ale fiecărei fibre nervoase este 
numită cîmp de stimulare și conţine 
în centrul său mai multe ramificații 
nervoase, al căror număr scade spre 
periferia cîmpului. 

Complexitatea reţelelor poate fi apre- 
ciată atit morfologic, cit şi fiziologie, 
fiind descrise reţele pauci- și multineu- 
ronale. 


Rețelele paucineuronale. 


Reţele paucineuronale se găsesc în 
ganglionii vegetativi, măduva și pot 
realiza diferite operaţii. Se descriu 
reţele „on“ (ce produc semnal de ieșire 
numai la începutul stimulului aplicat), 
reţele „off“ (produc semnal de ieşire 
numai la încetarea stimulului), altele 
„O0n“-„off“ (care produc semnale de 
ieşire atit la începutul, cît şi la sfîrșitul 
stimulării), reţele reverberante, reţele 
neuronale pentru accentuarea con- 
trastului (care măresc diferenţa între 
doi stimuli veniţi pe căi diferite), 
rețele pentru recunoașterea formelor 
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elementare (linia dreaptă, sensul de 
mişcare a unei excitaţii pe retină etc. 
şi a căror dispoziţie spaţială corespunde 
formei ce trebuie recunoscută), reţele 
instruibile simple (bazate pe o orga- 
nizare în care neuronul dispune de un 
sistem de memorare elementar ce 
acumulează experienţă), reţele care 
calculează funcţia de corelaţie (neu- 
roni care sumează două semnale de 
intrare într-o anumită ordine), rețele 
traductoare intensitate-număr (în care 
un stimul de intrare unic, aplicat în 
paralel pe un număr diferit de neuroni 
avind praguri de excitabilitate cu 
valori crescânde, dacă este foarte slab, 
nu generează semnal în reţea, iar 
dacă intensitatea lui creşte, sint exci- 
taţi tot mai mulţi neuroni, pînă la 
saturarea reţelei), reţele traductor in- 
tensitate-poziţie (o reţea cu un singur 
semnal de intrare şi mai multe ieșiri 
şi în care, la un moment dat, în funcţie 
de intensitatea stimulului de intrare, 
apare semnalul doar la una dintre ie- 
şirile reţelei) etc. 


Reţele multineuronale 


Reţele multineuronale (plurineuro- 
nale) situate la nivelul creierului conţin 
un număr imens de neuroni (atingînd 
chiar 1010 neuroni), al căror compor- 
tament nu poate fi studiat decit pro- 
babilistic (15) într-o oarecare măsură. 


Stimularea și facilitarea 
reţelelor neuronale 


Reţele neuronale pot îi influențate 
de două tipuri de stimuli, şi anume de 
cei cu intensitate-prag și de cei subli- 
minari. 

Stimulul-prag produce o excitație 
reală a reţelei de neuroni, în timp ce 
stimulul subliminar nu poate produce 
descărcarea neuronilor, dar îi face mult 
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mai excitabili la impulsurile sosite din 
alte reţele (fenomen denumit facili- 
tare), 

Stimulii subliminari pot „converge“ 
din mai multe reţele pe un neuron și 
astfel să se sumeze și să atingă valoa- 
rea-prag, determinind excitaţia neu- 
ronului şi a reţelei. Uneori însă, stimulii 
subliminari, deşi se sumează, nu reu- 
şesc totuşi să atingă valoarea-prag, 
efectuindu-se în acest caz numai o 
sumaţie a facilitării care nu declan- 
şează excitaţia, dar care, în urma unei 
stimulări chiar foarte mici sosite din 
alte reţele, poate atinge pragul şi să 
descarce. 

Pare firesc ca acest cîmp complex 
al reţelelor neuronale să aibă o zonă 
centrală, în care aproape toţi neuronii 
sînt stimulaţi și să descarce prin fibrele 
aferente — zona de descărcare sau 
zona-prag — și o zonă periferică, unde 
neuronii nu descarcă la stimul, dar 
sint facilitaţi — zona subliminară, 
subprag sau facilitatorie. 

Se cunoaște faptul că rețeaua neuro- 
nală primește fibre nervoase aferente 
din surse primare și accesorii (11) 
(fibre excitatorii care aduc un semnal 
mai slab, care nu reuşeşte să producă 
o excitație, ci doar o facilitare a neu- 
ronilor). Modalitatea de facilitare a 
reţelelor neuronale prin semnale din 
surse accesorii este frecvent întilnită, 
prin intermediul său diferitele etaje 
ale sistemului nervos controlind gra- 
dul activităţii altor etaje (12). Fibrele 
nervoase ce vin din surse accesorii 
inhibitorii pot produce o inhibiţie 
a reţelei neuronale, astfel că un semnal 
din sursă primară trebuie să fie mult 
mai puternic ca să producă o descăr- 
care. 

Mecanismul prin care un singur 
semnal de intrare („input“), excitator 
sau inhibitor, poate produce un semnal 
de ieşire, fie excitator, fie inhibitor 
(se cunoaște legea după care un neu- 


ron descarcă la terminaţiile sale axo- 
nale numai o singură substanţă trans- 
mițătoare) a fost explicat prin faptul 
că fibra aferentă se divide și termina- 
ţiile excitatorii produc, la rindul lor, 


Fig. 61 — Mecanis- 
mul prin care un 


„W pul i 
singur semnal de Fibrăzi 
intrare poate de- 
termina două cate- 
gorii diferite de răs- 

punsuri.: 


excitația unor neuroni, dintre care 
unul este inhibitor, adică secretă un 
mediator chimic inhibitor la termina- 
ţiile sale, inhibînd astfel un alt neuron 
(fig. 51). 


Convergenţa stimulilor 
la nivelul reţelelor neuronale 


Prin convergenţă se înţelege contro- 
lul unui singur neuron al reţelei, prin 
două sau mai multe fibre nervoase 
aferente separate. Există un tip de 
convergenţă dintr-o singură sursă, în 
care două fibre nervoase aferente 
excitatorii din aceeași sursă converg 
pe mai mulți neuroni, și alt tip de 
convergenţă din surse multiple (cum 
ar fi, de exemplu, neuronii intercalari 
ai măduvei spinării, care primesc sem- 
nale convergente din fibrele nervoase 
periferice ce intră în măduvă, fibrele 
proprii spinale ce trec dintr-un seg- 
ment medular în altul, fibrele cortico- 
spinale şi, probabil, din multe alte 
căi descendente). 

Convergenţa este unul dintre cele mai 
importante mecanisme prin care reţe- 
lele neuronale ale sistemului nervos 
central corelează, sumează și sortează 
diferite tipuri de informaţii, ea permi- 


țind deci sumarea informaţiilor din 
mai multe surse diferite, răspunsul 
rezultat fiind de fapt suma algebrică 
a efectelor diferitelor tipuri de infor- 
maţie. 


Trensmifâfor excilafor 


| 
o——————> Eacilg/ie (+) 


f, E mi re atm ea /nhibihe (-) 
Tansmițător inhibilor 


Divergenţa stimulilor 
la nivelul reţelelor neuronale 


Conform acestui principiu excitaţia 
unei fibre nervoase aferente stimulează 
fibre multiple eferente („output“) din 
reţeaua neuronală. Există, probabil, 
două tipuri de divergență, şi anume: 

a) Un tip de divergență în interiorul 
aceluiași tract, care produce amplifi- 
carea semnalului, prin faptul că un 
semnal aferent se răspindeşte la un 
număr excesiv de neuroni din reţele 
succesive ale căii nervoase. Acest tip 
este caracteristic căii cortico-spinale, 
în care stimularea unei singure celule 
piramidale mari din cortexul motor 
transmite un singur impuls către mă- 
duva spinării şi aceasta, în condiţii 
adecvate, poate stimula 15—20 de 
neuroni intercalari; fiecare dintre aceş- 
tia, la rîndul lor, stimulează probabil 
mai multe sute de motoneuroni din 
coarnele anterioare şi fiecare moto- 
neuron stimulează apoi mai mult de 
100—300 de fibre musculare. Din 
acest exemplu reiese că există o 
divergență totală cu o amplificare de 
peste 50 000 de ori (11). 

b) Divergenţa în tracturi multiple 
este caracterizată prin transmiterea 
semnalului în două direcţii separate 
din reţea. Acest tip de divergență 
permite ca aceași informaţie să fie 


245 


transmisă mai multor reţele în dife- 
rite părţi ale sistemului nervos cen- 
tral, unde este nevoie (de exemplu, 
informaţia transmisă prin cordoanele 
dorsale ajunge atît în cerebel, cît și 
spre talamus și, de aici, la cortexul 
cerebral). 


Transmiterea modelelor spaţiale 
prin reţelele neuronale 


Cele mai multe informaţii sint 
transmise dintr-o parte în alta a sis- 
temului nervos central prin mai multe 
reţele neuronale. De exemplu, infor- 
maţiile senzoriale de la piele trec întîi 
prin neuronii periferici, apoi prin neu- 
roni de ordinul al II-lea, cu originea 
fie în măduva spinării, fie în nucleii 
bulbari cuneatus și gracilis şi, în sfîr- 
şit, prin neuronii de ordinul al III-lea 
din talamus ajung apoi la cortexul 
cerebral. 

Terminaţiile nervoase senzoriale din 
piele se suprapun şi fibrele terminale ale 
fiecărei fibre nervoase ce intră în 
fiecare reţea neuronală se răspindesc 
la mai mulți neuroni adiacenţi, iner- 
vind probabil 100 sau mai mulţi 
neuroni separați. În aceste condiții 
semnalele din piele nu se amestecă 
printr-un aranjament întîmplător al 
fibrelor terminale în fiecare pol neu- 
ral, deoarece dacă un singur punct 
din piele este stimulat, fibrele nervoase 
din acel punct sint excitate cel mai 
puternic, iar fibrele de la periferie 
mai slab. În cazul cînd survin alţi 
stimuli, aceştia produc o nouă exitaţie, 
care se adaugă primei, dar în așa fel 
încît cea mai puternică excitație ră- 
mine tot în punctul iniţial. Acelaşi 
proces are loc la nivelul tuturor 
reţelelor,  existind un model spa- 
țial al stimulării care se transmite 
pe tot traiectul, pînă la punctul 
final. 


Controlul centrifugal al 
reţelelor neuronale inferioare 


Gradul de facilitare al fiecărei reţele 
neuronale trebuie să fie menţinut la 
un nivel adecvat care să-i permită 
transmiterea spaţială fidelă. Cercetări 
recente (12) au arătat că menţinerea 
gradului de facilitare a celor mai multe 
reţele, dacă nu chiar al tuturor, este 
controlată prin fibre nervoase centri- 
fugale, care vin din ariile corticale 
senzoriale spre rețelele neuronale de la 
diferite niveluri inferioare. În acest 
mod apare, indubitabil, că aceste 
fibre ajută la controlul fidelității trans- 
miterii semnalelor. 


Contrastul 
în reţelele neuronale 


Stimularea unui singur punct al 
pielii sau al altei arii senzoriale excită 
nu numai o singură fibră, ci un număr 
de „mănunchiuri“ de fibre (însă mai 
puţin puternic) şi de aceea modelul 
spaţial pare a îi estompat, chiar înainte 
de a începe ca semnalul să fie transmis 
prin nerv. În realitate se pare că în 
multe căi (vizuale și somestezice), dacă 
nu chiar în toate, intervin circuite 
inhibitorii laterale în mănunchiurile 
de neuroni care restabilesc adevăratul 
model spaţial. Fibra nervoasă a căii 
respective trimite colaterale care excită 
neuronii inhibitori şi care, la rindul lor, 
inhibă neuronii din ariile laterale, 
mai puţin excitaţi, ai mănunchiului 
de fibre. Aceste circuite laterale inhi- 
bitorii îndepărtează restul de informaţii 
şi cresc contrastul semnalului, ajutind 
în acest fel la o transmitere spaţială 
fidelă. Se cunosc încă prea puţin 
mecanismele laterale inhibitorii și mo- 
dul lor efectiv de acţiune. Mai mult, 
inhibiţia laterală rezultă din inhibiţia 
presinaptică, ce nu necesită neuroni 
inhibitori şi reprezintă, probabil, me- 
canismul cel mai important în cele mai 
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multe arii periferice ale sistemului 
nervos central, în timp ce interneuro- 
nul inhibitor este predominant, în 
talamus şi ariile corticale. (11). 


Prelungirea semnalului 
prin reţelele neuronale 
(postdescărcarea) 


Teoretic, se admite că semnalele sînt 
transmise instantaneu printr-o reţea 
neuronală, deși în realitate în multe ca- 
zuri un semnal ce intră într-o reţea pro- 
duce o descărcare (ieșire) prelungită, 
numită  „postdescărcare“  („after-dis- 
charge“ ), ce continuă și după ce semna- 
lul aferent s-a terminat („tragi cu 
pușca şi se declanșează focuri de mitra- 
lieră“). Mecanismul postdescărcării se 
explică prin trei modalităţi: 


Postdescărcarea sinaptică 


Descărcarea terminaţiilor nervoase 
presinaptice dezvoltă pe suprafaţa den- 
dritelor sau soma neuronilor un poten- 
ţial postsinaptic ce durează, în cazul 
motoneuronilor din coarnele anterioare, 
de la citeva pînă la 15 milisecunde (pro- 
babil și mai mult în alți neuroni). 


Circuitul paralel 


Semnalul aferent se răspindește prin- 
tr-o serie de neuroni ai reţelei neuro- 
nale și de la aceștia impulsurile con- 
verg, în final, spre un neuron ce trimite 
semnalul de ieşire. Dacă semnalul este 
întirziat la fiecare sinapsă aproximativ 
0,5 milisecunde, atunci semnalele, tre- 
cînd printr-o succesiune de neuroni in- 
termediari, vor atinge neuronul de ieșire 
cu diferite perioade de întirziere şi de 
aceea neuronul de ieșire continuă să fie 
stimulat mai multe milisecunde. Nu este 
sigur dacă intră obișnuit într-un circuit 
paralel de postdescărcare mai mult de 
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citeva duzini de neuroni succesivi (12), 
cceea ce ar face ca postdescărcarea să 
nu dureze mai mult de 25—50 msec. 


Circuitul reverberant 


Circuitul reverberant (oscilator) 're- 
prezintă o modalitate importantă a 
circuitelor sistemului nervos, unele 
fiind foarte complicate și interesînd 
mai multe rețele neuronale succesive. 
Un stimul aferent care durează cel 
puţin 1 milisecundă va avea ieșirea 
după mai multe milisecunde sau chiar 
minute. Intensitatea semnalului de 
ieșire în reverberaţie crește rezonabil 
la valori mari destul de timpuriu și, 
apoi, scade la un punct critic, pentru ca 
ulterior să înceteze brusc în întregime. 
Mai mult chiar, durata postdescărcării 
este determinată de gradul inhibiţiei 
sau facilitării reţelei neuronale (în 
acest fel alte părți ale sistemului ner- 
vos central pot controla reţeaua şi 
influenţa stimulului aferent). 

Unul dintre cei mai importanţi 
factori care determină durata circuite- 
lor reverberante ale postdescărcării 
este rapiditatea cu care este implicată 
oboseala sinaptică (11). Instalarea ra- 
pidă a oboselii sinaptice ar putea, 
evident, scurta perioada postdescărcă- 
rii, iar întirzierea apariției sale duce 
la alungirea perioadei postdescărcării. 
Mai mult chiar, numărul mare al 
neuronilor existenţi în reţele, precum și 
marele număr de fibrile colaterale 
feedback existente favorizează intrarea 
în reverberaţie și, deci, susţinerea 
postdescărcării pentru o perioadă: de 
timp mai lungă. 

Durata reverberaţiei în cele mai 
simple circuite este de la 10 msec. la 
mai multe minute sau chiar ore. Se 
postulează că starea de trezire a orga- 
nismului este probabil un exemplu de 
reverberaţie a circuitelor neuronale 
în regiunile bazale ale creierului (re- 
giunea  centrencefalică), ce durează 
14 ore sau chiar mai mult. 


Semnalele continue de ieşire 
din pool-urile neuronale 


Deși se consideră că în general neu- 
ronii sînt elemente fără activitate spon- 
tană, există unele reţele neuronale 
care emit semnale de ieșire continuu, 
fără semnale excitatorii de intrare. 
Cel puţin două mecanisme ar putea 
să explice acest efect (11): 

a) descărcările neuronale sînt in- 
trinsece, neuronii, ca și alte ţesuturi 
excitabile, descărcînd repetitiv dacă 
potenţialele lor de membrană scad 
sub anumite niveluri-prag. Mărimea 
la care ei emit impulsurile intrinsece 
poate fi crescută prin influențele facili- 
tatorii sau scăzută prin cele inhibitorii; 

b) intervenţia semnalelor din cir- 
cuite reverberante care nu ar obosi 
niciodată şi care astfel ar putea fi o 
sursă de impulsuri continue. Acest 


Legătura inversă 


Legătura inversă (feedback negativ) 
intervine atit în cazul sistemelor de 
comandă cu reglare automată folo- 
site în tehnică, cît şi în sistemele bio- 
logice în general. Dacă luăm în con- 
siderație cazul fibrelor musculare, 
mărimea de intrare este  consti- 
tuită de impulsul nervos, iar mărimea 
de ieșire (comanda) este constituită 
de contracția fibrelor. Contracţia duce 
la scurtarea mușchiului sau/și la apa- 
riția unei tensiuni în mușchi și ten- 
doane. 

În tendoane se află corpusculii Golgi 
—  mecanoreceptori sensibili la varia- 
ţiile pasive de tensiune ale mușchiu- 
lui —, iar printre fibrele musculare se 
află alte dispozitive numite fusuri mus- 
culare, sensibile la întinderea activă 
a mușchiului. Aceşti receptori sînt în 
conexiune cu fibre nervoase senzitive, 
care ajung în cele din urmă la neu- 
ronul motor şi îi pot modifica func- 


tip de transmitere a informaţiilor este 
folosit în special de sistemul nervos 
vegetativ la controlul unor funcții ale 
organismului, cum ar fi tonusul mus- 
cular intestinal, contracția cardiacă, 
respiraţia etc. 

Multe reţele neuronale emit descăr- 
cări ritmice în tot timpul vieţii (sem- 
nalele respiratorii originare din reţelele 
de neuroni ale substanţei reticulate bul- 
bare și pontine), în timp ce altele emit 
semnale ritmice, necesitind stimuli afe- 
renți în circuitele respective, pentru a 
iniția semnalul de ieșire (secvențele 
mersului). 

Semnalele ritmice rezultă probabil 
din căile reverberante. Se poate în- 
ţelege uşor că în fiecare moment trec 
printr-o buclă reverberatorie impulsuri 
colaterale care pot stimula numeroși 
neuroni şi care multiplică astiel sem- 
nalele ieșite. 


onarea, trimiţind stimuli excitatori şi 
mai cu seamă inhibitori. 

Se poate aprecia așadar că mecano- 
receptorii măsoară gradul contracţiei 
(mărimea de ieșire) și apoi trimit 
informaţia de ieșire rezultată, din nou 
către neuron printr-o legătură in- 
versă, modificind mărimea de intrare 
(comanda motorie produsă de neuron). 

În organism există numeroase le- 
gături inverse care asigură în general 
homeostazia. 


„Plasticitatea“ 
reţelelor neuronale 


Se crede că terminaţiile nervoase ale 
neuronilor degenerează continuu, în 
timp ce se formează altele noi, pro- 
prietate numită „plasticitatea“ ter- 
minaţiilor“ (11). Această posibilitate 
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pare să contravină existenţei mode- 
lelor spaţiale transmise prin reţelele 
neuronale. Totuși considerînd că unele 
terminaţii dispar şi altele noi se, for- 


mează în locul lor sau apropiat, po- 
ziția relativă a punctelor semnalului 
individual în modelul spaţial poate ră- 
mine aceeași. 


Transmiterea semnalelor elaborate de centrii nervoși 


Ordinele elaborate la nivelul cen- 
trilor nervoși sint trimise sub forma 
unor impulsuri nervoase, care se pro- 
pagă fie saltor și cu viteză mare, fie 
prin curenţii Hermann şi cu viteză 
mică spre organele de execuţie (mușchi, 
glande, viscere etc.). De menţionat 
că în ansamblul fibrele eferente  (mo- 
torii) sint de 10 ori mai puţine (în 
total 200 000) comparativ cu cele afe- 
rente (senzitivo-senzoriale), intrînd în 
joc aici „principiul pilniei“, formulat 
încă de Sherrington, care asigură sigu- 
ranţa transmiterii ordinelor (comenzi- 
lor). 

Principala modalitate de reacţie a 
organismului la acţiunea stimulilor 
din lumea exterioară, și implicit, prin- 
cipala manifestare a activităţii ner- 
voase, este mişcarea care se exterio- 
rizează prin diferite forme (voluntară, 
involuntară etc.). 

Funcţiile organismului care se pot 
produce și independent de activitatea 
voliţională sînt reglate — cel puţin în 
parte, dar nu total — prin mecanisme 
reflexe, implicind, în afara căilor afe- 
rente şi centrilor integratori, căile 
eferente. aparţinind sistemului nervos 
vegetativ simpatic și  parasimpatic 
(care reglează activitatea organelor 
interne, glandelor endocrine etc.), în 


așa fel, încît la nivelul organelor efec- 
torii sosesc permanent — direct sau 
indirect — multiple ordine de la nive- 
lul sistemului nervos central. 


De la nivelul organelor efectoare 
(mușchi, glande, organe interne etc.) 
pleacă fibre aferente care informează 
despre execuţia ordinului, aparatele 
efectoare motorii fiind „senzorizate“, 
după expresia lui Bernstein (detalii 
la capitolul „Reglarea nervoasă a 
funcţiilor“). 

În concluzie, se poate spune că, în 
organism reflexele nu rămîn niciodată 
izolate, ci intră în relaţii complexe de 
interacţiune temporo-spaţiale, care an- 
gajează într-o măsură mai mare sau 
mai mică un complex de elemente, 
dacă nu chiar întreg organismul. De 
menţionat că în desfășurarea unor 
activităţi şi în special a proceselor psi- 
hice nu este absolut necesară totdea- 
una prezenţa verigilor periferice (recep- 
torul, calea aferentă, care pot să fie 
absente la un moment dat), reacţia 
efectuindu-se sub acțiunea comenzi- 
lor centrilor, pe baza prelucrării și 
stocării informaţiilor anterioare, după 
cum alteori este suprimată veriga efec- 
toare („reflexele eliptice“, descrise de 
Secenov). 


FIZIOPATOLOGIA INFORMAŢIONALĂ 


Nici o fiinţă vie nu poate să apară 
fără o informaţie (denumită genetică) 
şi „nici nu se poate menţine apoi fără 
un schimb de informaţii cu mediul“ 
(19). Pare deci foarte logic ca sistemul 
nervos — organul specializat în recep- 
ţia și prelucrarea informaţiilor — să 
aibă nevoie, pe lingă un aport energe- 
tic şi nutriţional, de o anumită canti- 
tate minimă de informaţii, fără de 
care în mod fatal se degradează (19). 

Cantitatea de informaţii din mediu 
ce bombardează în permanență orga- 
nismul şi sistemul nervos central este 
însă mult mai mare, omul trăieşte 
într-un mediu mult „prea generos“ în 
informaţii, ceea ce implică intervenţia 
unor mecanisme mai degrabă de redu- 
cere a informaţiilor, decît de îmbogă- 
ţirea lor (18). În menţinerea unei „ho- 
meostazii informaţionale“, care să asi- 
gure performanţe cerebrale superioare 
şi să confere o înaltă specificitate şi 
diferenţiere cu un minim de cheltuială 
energetică, organismul posedă anu- 
mite mijloace de protecţie antiinfor- 
ARII ORA, care după Restian (19) ar 

i: 


— pragul de excitabilitate al anumi- 
tor structuri şi celule ale organismului 
(noţiune ce nu trebuie considerată ri- 
gid, imuabil, ci ca un nivel variabil în 
anumite limite și condiţii), care face 
ca organismul să nu recepţioneze decit 
informaţiile ce depășesc o anumită 
intensitate, iar pe cele subprag, numai 
în anumite condiţii speciale (sumaţie 
temporo—spaţială); 


— fenomenul de obișnuire (habitua- 
re), datorită căruia receptorul trans- 
mite numai informaţiile ce acţionează 
continuu asupra sa, dar cu o frecvență 
ce scade, după o curbă exponențială, 
chiar pînă la zero; 

— sistemele de „filtrare“ a informa- 
ţiilor (existente la diferite niveluri, 
începînd cu receptorul și continuînd 
cu formațiunea reticulată, nucleii intra- 
laminari talamici etc.) de tipul „trece- 
sus“, care nu lasă să ajungă în segmen- 
tele superioare ale sistemului nervos 
central decît anumite impulsuri, de- 
terminate de un anumit nivel al infor- 
maţiei; 

— existența diferitelor forme ale 
procesului de inhibiţie, care constituie 
o intervenţie selectivă şi un mijloc 
eficient de protecţie antiinformaţio- 
nală, capabil de adaptările cele mai 
fine și mai subtile; 

— sistemele de feedback, care con- 
trolează toate informaţiile ce ajung la 
nivelul organismului și participă la 
reglarea adecvată a funcțiilor organis- 
mului; 

— activitatea unor mecanisme con- 
stind în degradarea proteinelor (orga- 
nismul reducindu-și informaţia prin 
scindarea în aminoacizi, organizare ce 
implică un nivel informaţional infe- 
rior), fagocitarea, detoxifierea, neu- 
tralizarea unor substanțe (în care un 
rol deosebit revine ficatului) etc.; 

— intervenţia unor mecanisme cere- 
brale complexe, cum ar fi atenţia — 
proces prin care organismul selecţio- 
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nează numai unele informaţii, igno- 
rindu-le pe altele —,somnul — cel 
mai fiziologic mijloc de protecţie anti- 
informaţională (o noapte de somn bun 
economiseşte o informaţie de 460 000 
biţi) —, uitarea — proces opus memo- 
riei — și, în sfirşit, apariţia oboselii — 
semnal al întreruperi activităţii, care 
implică şi întreruperea aportului de 
informaţii, fenomen ce nu afectează 
însă şi centrii nervoși vegetativi, care 
prelucrează continuu informaţii refe- 
ritoare la homeostazia funcţională şi 
integritatea organismului. 

În cadrul sindromului astenic, care 
desemnează scăderea permanentă a 
forţelor și performanţelor organismu- 
lui, pacientul acuză, în afara adinami- 
ei (astenie fizică), și o astenie predo- 
minant intelectuală, caracterizată prin 
faptul că un efort intelectual minim 
determină o serie de tulburări impor- 
tante (inatenţie, imposibilitatea con- 
centrării, înţelegerii unui text, diminu- 
rea randamentului intelectual etc.). 
Deoarece deficitul astenizant este co- 
relat în general cu un aflux informaţio- 
nal intens dar deficitar controlat, şi 
deoarece aceste aferenţe spre sistemul 
nervos central se confundă cu infor- 
maţiile pe care subiectul le primeşte 
din mediul ambiant, acest tip de aste- 
nie se mai definește și ca oboseală in- 
formaţională (19). Această oboseală, 
deși este total independentă de efortul 
muscular, poate influenţa ulterior des- 
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AFERENŢA SENZITIVO-SENZORIALĂ 


Organismul vine în contact perma- 
nent cu mediul înconjurător, fizic și 
social, în continuă mișcare şi transfor- 
mare, fiind obligat la o adaptare cit 
mai adecvată. Pentru aceasta este 
necesar ca etajele superioare ale sis- 
temului nervos central, mai ales scoar- 
ţa emisferelor cerebrale, să fie infor- 
mate permanent, rapid și cît mai com- 
plet asupra oricăror modificări sur- 
venite în mediul extern (manifestările 
mediului intern, de aceeași impor- 
tanță pentru adaptarea adecvată a 
organismului, sînt tratate în partea 
următoare a volumului, intitulată 
„Funcţiile vegetative“). 

Informarea aparatului central de 
reglare şi coordonare asupra modifică- 
rilor de mediu se face de către un sis- 
tem extrem de complex, alcătuit din 
receptori periferici şi căi nervoase afe- 
rente, specifice și nespeciiice. Recep- 
torii sînt celule nervoase specializate 
sau structuri celulare aneurale, care 
transformă informaţia conținută în 
diverșii stimuli ai mediului în impul- 
suri nervoase. Diverșii receptori sint 
deci traductori care transformă varia- 
tele forme de energie (mecanică, ter- 
mică, electromagnetică, chimică etc.) în 
impulsuri nervoase, codificate în frec- 
venţă. Proprietatea de a traduce di- 
verşi stimuli în impulsuri nervoase este 
comună tuturor neuronilor, dar recep- 
torii au proprietatea de a fi activaţi de 
modificări specifice, cu alte cuvinte 
de a descărca impulsuri nervoase la 
intensități-prag mai mici ale stimuli- 
lor adecvați, dar ca oricare neuron 
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ei pot descărca impulsuri şi la stimuli 
inadecvaţi însă numai dacă intensita- 
tea acestora este excesiv de mare. 
Prin modularea impulsurilor des- 
cărcate, neuronii senzitivo-senzoriali 
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Fig. 652 — Axul somato-senzorial al siste- 
mului nervos (după Guyton, 1976). 


transmit centrilor superiori informa- 
ţii asupra calităţii, intensității, destă- 
şurării temporale și distribuţiei spa- 
țiale a stimulilor. 


Impulsurile nervoase declanșate ca 
urmare a activităţii receptorilor se vor 
propaga, prin axoni, pină la extremi- 
tatea distală a acestora unde, modifi- 
cînd permeabilitatea membranei pre- 
sinaptice, vor declanșa descărcări cuan- 
tice de mediatori chimici, variabili în 
funcţie de tipul sinapsei. Graţie pro- 
prietăţii sinapselor de a conduce doar 
într-un singur sens, impulsurile descăr- 
cate de celulele senzitivo-senzoriale 
vor străbate căile ascendente directe 
şi/sau indirecte. Pe calea directă (spi- 


Vederea 


Vederea, prin cantitatea impresio- 
nantă a informaţiilor recepționate (pes- 
te 90%, din informaţiile noastre asupra 
lumii înconjurătoare sint obţinute pe 
cale vizuală), are un rol deosebit de 
important în viaţa omului, asigurind 
adaptarea la mediu, orientarea spa- 
țială, menţinerea echilibrului, activa- 
rea corticală (atenţia) etc. Într-un 
cuvînt, ochiul realizează o imagine 
„optică“ a lumii înconjurătoare. 

Ochiul este un instrument optic 
asemănător unui aparat fotografic, 
care colectează undele luminoase din 
mediul înconjutrător și le proiectează 
pe retină, dar în acelaşi timp esteşi 
un receptor senzorial mai complex, 
care, după transducerea imaginilor 
formate pe retină, le transmite ariilor 
vizuale corticale. 

Din întreaga gamă a frecvenţelor 
radiaţiilor electromagnetice cunoscute, 
numai a opta parte (17) poate stimula 
ochiul (2), întinderea spectrului vizibil 
fiind cuprinsă între lungimile de undă 
de 375 și 760 mu. Limitarea spectrului 
vizibil este consecința absorbției me- 
diilor oculare, în special a cristalinu- 
lui, care limitează spectrul în partea 
scurtă a lungimilor de undă (limita in- 
ferioară de absorbţie a cristalinului 
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no-talamo-corticală),  paucineuronală 
şi deci cu puţine sinapse, impulsurile 
nervoase vor fi conduse rapid și pro- 
iectate într-o arie corticală specifică, 
în timp ce pe calea indirectă, multi- 
sinaptică (sistemul reticulat ascendent 
activator), impulsurile vor fi conduse 
mai lent şi vor fi proiectate cortical, 
difuz şi nespecific, această proiecţie 
permanentă difuză menţinind starea 
de veghe necesară discriminării sti- 
mulilor specifici (fig. 52). 


crescind cu virsta), a aspectului cuan- 
tic al luminii care limitează spectrul 
în partea lungă a lungimilor de undă 
(radiaţiile peste 760 mu neimpresio- 
ran retina) și a aberaţiei de sfericitate 
(4). | 

Adiacente limitelor spectrului vizi- 
bil sînt radiaţiile infraroșii şi ultra- 
violete, care exercită importante in- 
fluenţe biologice, primele fiind perce- 
pute ca radiaţii calorice şi putind pro- 
duce arsuri ale corneei, iar secundele 
determinînd  fluorescenţa cristalinu- 
lui, din cauza absorbției lor de către 
conținutul proteic ridicat. 

Radiațiile spectrale care formează 
lumina albă sint rezultatul sumaţiei 
tuturor radiaţiilor componente (legea 
lui Abney), generate de surse primare 
(soare, stele, lămpi cu incandescenţă 
etc.), sau de surse secundare (surse ce 
nu sînt luminoase prin ele însele, dar 
difuzează lumina primită de la o 
sursă primară: cerul, norii, luna etc.). 
În afară de senzaţia luminoasă albă, 
există senzaţia cromatică; în ciuda 
faptului că „nu există culoare fără 
lumină“, cele două senzaţii rămin no- 
ţiuni distincte şi, alături de perceperea 
formelor, constituie cele trei elemente 
esenţiale ale vederii (4). 


Mecanismele protectoare ale ochiului 


Mecanismele protectoare ale ochiu- 
lui sînt reprezentate de: 

a) Închiderea pleoapelor, ce se pro- 
duce în următoarele circumstanţe: 

— ca reflex de apărare, cînd acţio- 
nează anumiţi stimuli vizuali brusc și 
cu o luminozitate intensă sau la apro- 
pierea rapidă a obiectelor de ochi; 

— în timpul somnului, cînd se pro- 
duce o contracție tonică a orbicularu- 
lui; 

— în timpul clipirii spontane, ser- 
vind pentru menţinerea clarităţii su- 
prafeţei corneene, umezind-o şi împrăş- 
tiind uniform lichidul lacrimal pe su- 
prafaţa acesteia; 

— voluntar, 

De menţionat faptul că și în cazul 
închiderii pleoapei, aproximativ 1% 
din lumina incidentă poate trece prin 
pleoapă. 

b) Secreţia lacrimală este determi- 
nată de activarea receptorilor pleoape- 
lor şi conjunctivei, dar poate fi și de 
origine psihică. Lichidul lacrimal, se- 
cretat în cantitate totală de aproxima- 
tiv 1 ml/zi, are pH-7,4 şi presiunea 
osmotică asemănătoare cu aceea a 
plasmei. Secreţia lacrimală are rolul 
unui lubrifiant pentru favorizarea miș- 
cării pleoapelor, oferind o bună supra- 
faţă optică corneei prin formarea unei 
pelicule subţiri şi constituind totodată 
şi un mecanism de apărare de urgenţă, 
deoarece poate spăla ochiul de anumiţi 
agenţi nocivi. În cea mai mare parte 
secreția lacrimală se evaporă, iar o 
„altă parte este drenată prin ductul 
lacrimal în meatul nazal inferior. 

€)  Sprincenele împiedică scurgerea 
transpiraţiei în ochi. 

d) Genele sau cilii, aproximativ 200 
pentru fiecare ochi, avind o medie de 
viaţă de citeva luni, posedă la nivelul 
foliculului terminații nervoase mecano- 
receptoare, care descarcă impulsuri 
cînd cilul este îndoit. Acești receptori 
sînt activaţi cînd un corp străin atinge 


fanta palpebrală şi evocă un reflex de 
clipire; de asemenea, genele rețin 
o parte din particulele de praf, deoa- 
rece la baza lor se găsesc glande seba- 
cee modificate care secretă o grăsime 
ce lubrifiază cilii şi de care aderă a- 
ceste particule. 


Mediile optice oculare 


Aparatul optic constituie cea mai 
mare parte a globului ocular, fiind pre- 
văzut cu elemente optice puternice, 
care focalizează pe retină razele lumi- 
noase ce cad pe cornee. Puterea o- 
chiului acomodat pentru distanţă este 
de 59 dioptrii, indicele de refracție al 
corneei fiind 1,38, al umorii apoase 
1,33, al cristalinului (în medie) 1,40 
şi al corpului vitros 1,34, față de 1 al 
aerului. 


Ochiul posedă 4 medii refringente: 


Corneea 


Corneea, cu diametrul de 11 mm 
şi grosimea de | mm lingă joncţiunea 
cu sclera şi de 0,5 mm în centru,este 
un ţesut transparent, fără vase, care 
primeşte O, necesar la o rată destul 
de mare și elimină CO, prin difuzie din 
şi în aer, ca şistructurile înconjurătoa- 
re; aprovizionarea cu glucoză și trans- 
ferul acidului lactic par a se face tot 
prin difuzie din umoarea apoasă în 
principal (33). Corneea este bogat 
inervată, avind o reţea de terminaţii 
nervoase libere, nediferenţiate, sen- 
sibile la durere, presiune, tact, cald şi 
rece. Dacă se secționează nervii cor- 
neei (incizie pentru îndepărtarea ca- 
taractei) ei se regenerează în citeva săp- 
tămini (5). Histologie, corneea este 
constituită din 5 straturi (de la exte- 
rior spre interior): epiteliul cornean, 
membrana anterioară elastică (Bow- 
man), substanța proprie (constituie 
90% din grosime și este formată, la 
rîndul său, din aproximativ 60 de 
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straturi colagene paralele), membrana 
elastică posterioară (Descemet) de5—7u 
grosime şi endoteliul camerei anteri- 
oare. 

Find avasculară, transplantele de 
cornee se pot realiza ușor, nefiind gre- 
vate de pericolul respingerii imuno- 
logice. 


Cristalinul 


Cristalinul este o lentilă biconvexă, 

avasculară, constituită din mai multe 
“straturi concentrice de celule fibroase, 

iar biochimic este format din aproxi- 
mativ 65%, apă, 6%, lipide și un con- 
ţinut proteic mai ridicat (29%) com- 
parativ cu alte ţesuturi (1). Cristalinul 
absoarbe aproximativ 10%, din lumina 
ce pătrunde în ochi, absorbţia fiind 
mai crescută pentru radiaţiile cu lun- 
gime de undă mică (R.U.V. care pot 
produce arsuri şi alte leziuni). 

Volumul cristalinului se schimbă 
în timpul vieţii, iar puterea sa diop- 
trică se moditică cu virsta. Dacă la 
naştere puterea dioptrică a cristali- 
nului este de 9—10 dioptrii, cu înain- 
tarea în vîrstă se produce o pierdere a 
elasticităţii sale, ceea ce determină scă- 
derea acuităţii vizuale. 

Cristalinul uţilizează oxigen, glu- 
coză şi produce acid lactic, iar acidul 
ascorbic pare a fi un agent foarte 
important pentru metabolismul său 
(33). Toate aceste substanţe sînt trans- 
portate din și în umoarea apoasă, 
difuzind prin capsula cristalinului. Po- 
tenţialul de repaus este de —70 mV, 
fiind menţinut printr-un gradient de 
concentraţie al Na+ și K*, între inte- 
riorul cristalinului și camera anteri- 
oară, gradient care este menţinut activ, 


Corpul vitros 


Corpul vitros este din punct de vedere 
fizic o substanţă amortă de consistenţa 
unui gel, a cărui modalitate de formare 
nu se cunoaşte (18). Vitrosul este con- 


stituit dintr-o reţea de fibre submicro- 
scopice (67 Â) conţinind în interiorul 
spaţiilor sale mari (100 Â) molecule de 
proteină vitreică (similară cu gelatina) 
şi acid hialuronic, care îi conferă un 
mare grad de viscozitate. 


Umoarea apoasă 


Umoarea apoasă este un lichid trans- 
parent ce umple camera anterioară şi 
posterioară a ochiului și care conţine 
substanțe în concentraţie asemănă- 
toare plasmei sanguine, dar este lipsit 
de proteine. Umoarea apoasă conţine 
de asemenea o mare cantitate de acid 
hialuronic, menţinut într-o stare de- 
polimerizată prin hialuronidaza pre- 
zentă în corpii ciliari (18) și, de aceea, 
viscozitatea sa este scăzută. 

Mecanismul de formare şi drenaj al 
umorii apoase este important nu numai 
pentru că acest lichid este principalul 
transportor al metaboliţilor pentru 
cristalin şi cornee, dar și pentru că 
reglează presiunea intraoculară, de 
care depinde menţinerea formei și 
transparenţei ochiului. Umoarea a- 
poasă se formează în cea mai mare 
parte la nivelul corpilor ciliari, printr-o 
dializă a cristaloidelor din plasma 
capilarelor ciliare. Compararea con- 
stituenţilor săi arată însă că intervin 
probabil şi alte mecanisme în afara 
unei simple filtrări (ionii bicarbonat 
sint într-o concentraţie considerabil 
mai mare în umoarea apoasă decit în 
plasmă). Mecanismul formării umorii 
apoase nu este complet înţeles, însă 
este cunoscut că anhidraza carbonică 
reduce și rata acestui proces şi de a- 
ceea se întrebuințează în tratamentul 
glaucomului. 

Deoarece umoarea apoasă scaldă 
cristalinul, irisul şi suprafaţa posteri- 
oară a corneei şi vine în contact cu vi- 
trosul, compoziţia și cantitatea sa sînt 
influențate de difuziunea de la supra- 
faţa acestor structuri. Umoarea apoasă 
se formează continuu, la o rată de 
2 mm?/min. (18), şi este drenată perma- 
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nent din camera posterioară spre cris- 
talin și iris, intrind apoi în spaţiile 
Fontana, care comunică cu camera an- 
terioară, și de aici trece, prin canalul 
Schlemm, în sistemul venos al ochiu- 


lui. Gradientul de temperatură dinspre | 


camera anterioară (corneea este mai 
rece, avînd temperatura mediului exte- 
rior) spre cea posterioară produce o cir- 
culaţie terminală a umorii apoase. Un 
circuit (turnover) complet al umorii 
apoase se produce aproximativ într-o 
oră (2). 

Presiunea intraoculară este de apro- 
ximativ 15—20—25 mmHg (mai mare 
decit cea intracraniană) (1) şi servește 
la menţinerea formei ochiului şi a unui 
spațiu adecvat componentelor sale 
optice. Această presiune variază nu- 
mai cu cîţiva milimetri, în funcţie de 
respiraţie sau plins, avind de asemenea 
unele variaţii legate de ciclul nicteme- 
ral. 


Mecanismul vederii 


Procesul extrem de complicat al 
vederii cuprinde următoarele etape 
succesive: formarea imaginii pe retină, 
fotorecepţia şi formarea imaginii - la 
nivelul sistemului nervos central. 


Formarea imaginii pe retină 


Pupila limitează canţitatea de lu- 
mină care intră în ochi, avind diame- 
trul variabil între 2 şi 8 mm, cu un 
optim între 2 şi 3 mm (diametrul mai 
mare favorizează aberaţiile sferice și 
cromatice, iar diametrul mai mic mo- 
dilică dilracţia și degradează imagi- 
nea). Un sfincter muscular modifică 
diametrul pupilei (mioză prin stimu- 
larea parasimpatică şi midriază prin 
stimularea simpatică), reducerea sau 
mărirea diametrului pupilelor permi- 
ţind o protecţie a ochiului față de nive- 
lul de iluminare. 


17 — Fiziologia sistemului nervos 


Imaginea ce se formează pe retină 
cu ajutorul unui sistem dioptric este 
o imagine reală, răsturnată și mai mică 
decit obiectul. 

Practic, aparatul optic al ochiului 
este echivalentul unei singure lentile 
— cristalinul —, care, prin modifică- 
rile de curbură, funcţionează ca o len- 
tilă convergentă (convexă) ce refractă 
(indicele de refracție al cristalinului 
nefiind uniform, ci variabil între 1,386, 
lingă suprafaţă, și 1,406, în centrul 
său) şi concentrează razele de lumină 
pe retină. 


Razele care cad în regiunea centrală 
a cristalinului vor fi puţin refractate, 
în timp ce razele periferice vor fi 
mai mult refractate, astfel că acestea 
nu vor fi focalizate exact în acelaşi 
punct cu cele ce trec prin centru (feno- 
menul de aberaţie sferică). De aseme- 
nea, indicele de refracție variază şi 
în funcţie de lungimea de undă a radia- 
ţiei luminoase (albastrul este refractat 
mai mult decit roșul — fenomenul de 
aberaţie cromatică). 

Pentru ca imaginea să se formeze pe 
retină, deci pentru ca ochiul să posede 
o acuitate vizuală normală, indiferent 
de distanţa la care se află obiectul faţă 
de ochi, acesta prezintă fenomenul de 
acomodare la distanță. Dealtfel, prin 
acuitate vizuală se înțelege precizia 
cu care sint percepute detaliile şi con- 
tururile obiectelor, distingerea clară a 
formei, dimensiunilor și reliefurilor 
acestora, precum şi a distanțelor din- 
tre obiecte și dintre acestea şi ochi. 
Acuitatea vizuală se caracterizează 
prin doi parametri: 

a) minimum separabil, definit ca 
distanța cea mai mică dintre două 
puncte sau linii care se percep separat 
(1,4 mm, adică raze ce vin pe retină 
sub un unghi de 60 sec.); 

b) minimum vizibil, definit ca linia 
sau punctul cel mai fin care poate fi 
perceput pe un fond omogen. Cea mai 
mică imagine percepută este cea a unui 
punct cu diametrul de 1,4 mm, la o 
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distanţă de 5—6 m, situaţie în care 
imaginea este foarte clară, deoarece 
se formează pe maculă. 

Depărtarea într-un sens sau în altul 
de acestă distanță face ca imaginea 
să nu se mai formeze pe maculă, ci pe 
altă zonă a retinei, devenind mai ne- 
clară, fapt care necesită intervenţia 
unui proces de acomodare. 

Din formula lentilelor: 2 = Ș ze șI 

1 
rezultă respectarea unei relaţii metrice, 
necesară pentru formarea imaginii 
normale. 

Cum distanţa dintre retină şi cen- 
- trul optic al cristalinului rămine fixă 
(p, = 17 mm), fenomenul de acomo- 
dare implică modificarea distanţei din- 
tre observator și obiect (p), în așa fel 
încît imaginea să se formeze totdeauna 
pe maculă. Procesul se realizează prin 
accentuarea convergenţei razelor de 
către cristalin, care îşi modifică raza 
de curbură a suprafeţei anterioare 
(creşterea sau scăderea puterii de reirac- 
ţie a cristalinului), prin contracția sau 
relaxarea mușchilor ciliari — mod de 
acomodare propriu numai omului şi 
unor mamifere (fig. 53). 
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Timpul de reacţie a acomodării este 
de aproximativ 1/3 secundă, iar cel de 
execuţie necesită încă 1/2 secundă, aco- 
modarea pentru obiectele mai apropiate 
fiind mai rapidă decit acomodarea pen- 
tru obiectele mai îndepărtate (2). 
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ACOMODAȚIE 


Fig. 53 — Mecanismul acomodaţiei. Joncţiunea dintre 

cornee şi iris este inextensibilă (indistensibilă) şi de 

aceea contracția mușchiului ciliar trage corpul ciliar 

înainte şi intern, permiţind asttel relaxarea ligamen- 
tului suspensor (după Keele şi Neil, 1973). 


Acomodarea — procesul de adaptare 
a ochiului pentru perceperea clară a 
obiectelor aflate la distanţe diferite — 
implică, în afara modificării curburilor 
cristalinului prin contracția ciliară (e- 
senţială fiind faţa anterioară, fapt do- 
vedit cu ajutorul imaginilor Purkinje), 
convergenţa axelor oculare și micșora- 
rea diametrului pupilei, acomodarea 
fiind deci un act reflex mai complex. 
Cele trei componente ale reflexului de 
acomodare sînt realizate prin interme- 
diul nervului oculomotor comun, afe- 
rențele spre nucleii acestuia incluzind, 
probabil, cortexul occipital și căile 
corticotugale spre ariile pretectale (23). 

Adaptarea ochiului se face egal şi 
simultan bilateral, iar amplitudinea 
acomodării este cuprinsă între punctum 
remotum (de la infinit pină la 5—6 m, 
fiind punctul cel mai îndepărtat de 
ochi, distanţa „p“ care poate fi văzută 
clar fără intervenţia acomodării) şi 
punctum proximum (punctul cel mai a- 
propiat de ochi, la care un obiect poate 
îi văzut clar cu ajutorul acomodării 
complete, variabil cu virsta — între 
8 cm și 1 mla 70 de ani, în medie la 
adult fiind de 24 mm). Dacă obiectul 
se apropie sub punctul proxim, 
acomodarea nu se mai reali- 
zează și imaginea nu se mai 
formează pe retină, ci în spa- 
tele ei, iar pe retină, în loc de 
un punct luminos, apare un 
cerc de difuziune. Acomoda- 
rea scade progresiv cu virsta 
datorită diminuării elasticităţii 
cristalinului (aglutinării și coa- 
gulării proteinelor în prezența 
Ca2*), ca și sub influența ra- 
diaţiilor ultraviolete, punctul 
proxim depărtindu-se și deter- 
minînd defectul de vedere de- 
numit presbiţie (corectabil cu lentile 
biconvexe, convergente). 


Fotorecepţia 


Fotorecepția pentru lumina albă. 
Puterea de rezoluţie a retinei nu este 


uniformă pe întreaga suprafaţă (ima- 
ginea cea mai clară se obţine numai în 
centrul ei, pe - fovee), deoarece nici 
distribuţia receptorilor pe retină nu 
este omogenă. Derivaţă din ectoderm, 
retina poate fi considerată ca o prelun- 
gire periferică a sistemului nervos cen- 
tral („creierul și-a trimis retina ante- 
rior, pentru a privi lumea direct“), fiind 
formată histologic din 10 straturi. 
Stratul fotosensibil al ochiului uman 
este reprezentat de 5—7 milioane conuri 
şi 125—130 milioane bastonașe (3) (4). 

Lumina intră în retină la nivelul 
stratului 10 (membrana limitantă in- 
ternă), apoi parcurge succesiv stratul 
de fibre ce formează nervul optic, stra- 
tul celulelor ganglionare, orizontale, 
bipolare etc., ajungind în final să impre- 
sioneze stratul receptor al celulelor cu 
bastonașe și conuri (fig. 54). 

În fovea centralis retinae — regiune 
cu organizare optimă pentru vederea 
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Fig. 64 — Reprezentare schematică a ele- 
mentelor nervoase retiniene, din care reiese 
că razele de lumină transmise prin cornee 
traversează stratul celulelor ganglionare şi 
bipolare înainte de a ajunge la tfotoreceptori 
(modificat după Campbel, 1965). 


detaliată — nu se găsesc nici celule cu 
bastonașe și nici vase sanguine, ci nu- 
mai celule cu conuri (cu o densitate de 
150 000/mm2? şi dimensiuni de numai 


1,5 pu faţă de cele mai periferice, care 
au 5—8 u). 

Microscopia electronică a adus o serie 
de precizări privind structura recepto- 
rilor retinieni. Fiecare celulă recep- 
toare este formată dintr-un segment 
extern, unul intern şi o zonă sinaptică. 
Segmentele externe, ce pătrund pînă în 
stratul pigmentar, sînt formate, la 
rîndul lor, dintr-un articol extern și 
unul intern, diferite la celulele cu bas- 
tonașe iaţă de cele cu conuri. 


Articolul extern al celulelor cu bas- 
tonașe are forma unui cilindru lung de 
50—60 um, terminat printr-o stran- 
gulaţie (fig. 55) și este alcătuit din 
suprapunerea a 600—900 de discuri îlo- 
tante (saci membranoşi) constituite, la 
rindul lor, dintr-o membrană dublă ce 
provine din plierile membranei celu- 
lare și care conţin aproximativ 70 000 00 
de molecule de substanță fotosensibilă 
(rodopsină) (9). 

Articolul extern este legat prin cilul 
conector de articolul intern, care, la 
rîndul său, are două porţiuni: porţiu- 
nea elipsoidală (care conţine mito- 
condrii alungite, citeva vezicule ale 
reticulului endoplasmic şi rădăcina ci- 
lului conector) şi porţiunea mioidă (care 
conţine ergastoplasma şi aparatul Gol- 
gi). Articolul extern nu depinde din 
punct de vedere energetic de articolul 
intern. Constituenţii proteici ai artico- 
lului extern sînt însă sintetizaţi în seg- 
mentul intern şi în partea mioidă și, de 
aici, sînt transferați prin cilul conector 
la baza articolului extern, unde sînt 
încorporaţi în membranele discurilor 
noi ce se formează pentru a le reînlocui 
pe cele mai vechi, care sînt împinse tot 
mai extern, pentru ca în final să fie 
resorbite de epiteliul pigmentar, pro- 
ces care asigură în permanenţă reîn- 
noirea rodopsinei (16). 

Studii histologice au identificat, pre- 
zența unui adevărat „ciment mucopoli- 
zaharidic“ între epiteliul pigmentar şi 
celulele receptoare, cu care formează o 
strinsă unitate funcţională. Epiteliul 
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pigmentar, pe lingă rolul de fotopro- 
tector al retinei față de radiaţiile lumi- 
noase şi calorice nocive, intervine și în 
vederea nocturnă și colorată, deține un 
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important rol metabolic, fiind „cordo- 
nul ombilical“ ce leagă coriocapilarele 
de elementele receptoare şi, în sfirșit, 
are și un rol fagocitar. Fiecare mole- 
culă fotoreceptoare poate capta chiar 
o cuantă de energie luminoasă, iar 
absorbţia a 2—b5 cuante de către un 
număr corespunzător de bastonașe este 
sulicientă pentru a crea o senzaţie 
luminoasă. Pentru a ne da seama cît 
de mică este această cantitate de ener- 
gie (aproximativ 5 X 10-10 ergi), se 
poate spune că energia unui bob de 
mazăre care cade de la o înălţime de 
2,5 cm, transformată în energie lumi- 
noasă, ar fi suficientă pentru a crea o 
senzaţie slabă de lumină la orice om 
(6). Segmentul intern conţine cito- 
plasma și organitele celulare (asemă- 
nătoare cu ale oricăror celule) — și din- 
tre acestea multe mitocondrii —, ceea 
ce dovedește că acest segment este 
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foarte important în furnizarea energiei 
necesare funcţionării fotoreceptorilor. 
Zona sinaptică este porţiunea recepto- 
rilor care se conectează cu celulele:neu- 
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Fig. 55— Structura 
electronomicrosco- 
pică a segmentului 
extern al (a) bas- 
tonaşului şi (b) 
conului. 


ronale subsecvente bipolare şi orizon- 
tale, ce reprezintă verigile următoare 
în lanţul elementelor implicate în me- 
canismul vederii. 

Segmentele interne sintetizează con- 
tinuu rodopsină, care migrează prin 
cilul conector spre baza articolului ex- 
tern, unde membrana formează con- 
tinuu discuri de care se atașează ro- 
dopsina, care migrează astfel spre vir- 
ful segmentului extern. Cînd discurile 
ating viriul, ele degenerează, fiind re- 
sorbite de epiteliul pigmentar, asigu- 
rîndu-se astfel reînnoirea și refacerea 
permanentă a rodopsinei. În acest mod 
porţiunea fotoreceptoare a  bastona- 
şului este înlocuită continuu (9), la 
fiecare 20 de minute formindu-se 
un disc nou (16), care înaintează spre 
virful segmentului extern cu 1,6 um/zi 
şi are o longevitate de aproximativ o 
săptămînă. 


“ Stimularea bastonaşelor 
(transducerea ).' Pigmentul  fotosen- 


sibil al celulelor cu bastonaşe este 
rodopsina sau purpura vizuală, o cro- 


moproteină cu greutatea moleculară 


// 


stadiu în care pigmentul nu mai joacă 
nici un rol în excitația vizuală. 

În ceea ce privește transformările 
fizico-chimice suferite de rodopsină, 
unele ipoteze (31) preconizează că 
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Fig. 56 — Reprezentare schematică a fenomenelor ce se produc sub influența luminii la 
nivelul bastonașului. În partea inferioară este situat ciclul rodopsinei la om (după 
Ganong, 1977). 


270 000 (18), formată dintr-o proteină 
— opsina (scotopsina) — legată de o 
moleculă  cromoforă (1l-cis retinal- 
dehida) numită retinen, care îi conferă 
coloraţia purpurie şi senzitivitatea la 
lumină. Cind energia luminoasă este 
absorbită de rodopsină, aceasta în- 
cepe imediat să se decoloreze, trans- 
formindu-se din forma cis- în forma 
transretinaldehidă (fig. 56), prin mai 
multe stadii intermediare: prelumi- 
rodopsină (batorodopsină), compus in- 
stabil, care trece rapid în lumirodopsină 
de culoare portocalie, care se transfor- 
mă apoi succesiv în metarodopsină |, 
apoi metarodopsină II și pararodopsină 
(numită și metarodopsină III), rezul- 
tind în final o decolorare a pigmen- 
tului și hidroliza sa într-un amestec 
de opsină (scotopsină) și transretinen, 


absorbţia luminii izomerizează reti- 
nenul, transformind configuraţia cis- 
în trans-, acesta suferind o cudare, 
fiind gata de a părăsi patul proteic 
unde se afla pentru a forma lumirodo- 
psina. Deoarece retinenul trans- nu 
mai este fixat, de porţiunea opsinică, 
lumirodopsina este instabilă, fiind con- 
vertită spontan în metarodopsină prin- 
tr-o schimbare în forma opsinei, care 
etalează gruparea SH. în prealabil 
camullată. Metarodopsina este apoi 
hidrolizată în retinen trans- și scoto- 
psină, aceste ultime secvenţe . cores- 
punzind cu decolorarea pigmentului. În 
această secvenţă acţiunea luminii se 
reduce numai la izomerizarea retinenu- 
lui din forma cis- în trans- (9) (11), toate 
celelalte reacţii ce sint producătoare 
de energie, continuindu-se spontan 
în condiţiile normale din organism (7). 
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Modificările moleculare ale rodopsi- 
nei sub influenţa luminii sînt extrem 
de rapide, însă comparaţia diferitelor 
etape biochimice arată că există o 
perioadă foarte rapidă, de citeva micro- 
secunde, care se desfășoară pînă la sta- 
diul de metarodopsină I,o perioadă care 
durează de la o fracțiune de milise- 
cundă pină la citeva milisecunde în 
care se face tranziţia metarodopsinei 
1 în metarodopsină II şi o perioadă 
lentă, care durează mai multe minute 
şi care cuprinde secvența metarodop- 
sină II — pararodopsină — retinen li- 
ber -- opsină (16). Dintre toate reac- 
ţiile, cea de decolorare este cea mai 
lentă (32) şi de aceea nu pare a îi o 
treaptă implicată în procesele de excita- 
ţie, care ar fi consecința uneia sau 
a mai multor modificări rapide premer- 
gătoare acestei etape, ci numai în 
terminarea catabolismului și resinteza 
fotopigmentului (32). 

Deoarece fotopigmentul este decolo- 
rat prin lumină, atunci cînd lumina 
nu mai acţionează, în retină are loc 


regenerarea rodopsinei, care urmează. 


o cale inversă celei de degradare. 
Prima treaptă a resintezei rodopsinei 
este conversiunea retinenului în iorma 
41-cis (31), care are loc în întuneric 
sub acţiunea unei enzime (retinen- 
izomerază) şi necesită energie. Com- 
binaţia 11-cis  retinenului cu opsina 
pentru a forma rodopsina are loc apoi 
spontan, procesul fiind exergonic (9). 
Această reacţie implică resinteza reti- 
nenului din vitamina A stocată în 
celulele epiteliului pigmentar, fie prin- 
tr-o reacţie spontană ce produce e- 
nergia utilizată pentru oxidarea vita- 
minei A la retinen (necesitind un inter- 
val de mai multe ore), fie prin îndepăr- 
tarea retinenului dintr-o parte areacției, 
echilibrul modificîndu-se astfel în favoa- 
rea conversiei vitaminei A spre retinen. 
Cind toată opsina prezentă s-a recom- 
binat cu retinenul, nu se mai produc 
reacţii energetice, reacţia fiind limitată, 
deci, prin disponibiliţatea de opsină. 


Captarea unei cuante de lumină de 
către o moleculă de rodopsină iniţia- 
ză, două secvenţe, și anume: 0 sec- 
venţă de reacţii biochimice în interiorul 
moleculei, care duc la catabolizarea 
fotopigmentului, şi o altă secvență 
de modificări bioelectrice ce duc la 
excitarea celulei receptoare. Deși mo- 
dificările bioelectrice sint mai puţin 
cunoscute decît cele biochimice, se 
poate afirma totuşi că „potenţialul de 
recepţie este un fenomen de membrană, 
cu un raport de 1/100 000 între energia 
fotonului cauzal şi intensitatea răs- 
punsului declanșat“ (4), admiţindu-se 
că fotonul nu poate avea decit un rol 
de declanșare a acestei modificări 
bioelectrice. 

S-a emis ipoteza că prima treaptă 
în excitație ar fi de fapt o trans- 
ducere fotoelectrică directă, posibilă 
dacă se admite că absorbţia luminii 
ar produce eliberarea de electroni sau 
alţi purtători de sarcini din molecula 
fotopigmentului (teoria rezonanţei) (2). 
Altă posibilitate ar fi ca una dintre 
reacţiile biochimice din catabolismul 
fotopigmentului să declanșeze (ini- 
ţieze) activitatea bioelectrică. În acest 
caz excitaţia ar putea implica o dublă 
transducţie, al cărei început ar fi 
fotochimic şi apoi chemoelectric. O 
altă ipoteză (9) susţine că în timpul 
hidrolizei transretinenului, mai mulţi 
radicali ionici sînt eliberaţi, iar cim- 
pul ionic creat de acești radicali ar 
produce modificări în membrana bas- 
tonaşului. Împotriva acestei ipoteze 
pledează însăși structura segmentului 
extern al bastonaşului, incompati-. 
bilă cu această modalitate de excitație. 
Altă ipoteză consideră rodopsina ca 0 
proenzimă ce este convertită în enzimă 
activă printr-o modificare a formei 
moleculare (complexul transretinen-sco- 
topsină). Prin analogie cu acţiunea 
unor proenzime cunoscute, evenimen- 
tul critic a fost prevăzut a consta în 
conversia lumirodopsinei în metaro- 
dopsină, iar rolul grupului activ al 
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opsinei ar fi de a exercita o acţiune 
catalitică. 

Pină în prezent nici una dintre 
ipotezele menţionate nu a fost dove- 
dită ferm (4), existind încă multe 
necunoscute ale procesului intim de 
fotorecepţie retiniană, mai ales în 
legătură cu modalitatea prin care lu- 
mina se transformă în energie bio- 
chimică şi aceasta inițiază apoi acti- 
vitatea  bioelectrică, sub forma  po- 
tențialului generator. Actualmente se 
consideră totuși, potrivit ipotezei io- 
nice, că absorbţia luminii și descompu- 
nerea rodopsiuei determină o permeabi- 
litate crescută a membranei segmen- 
tului extern al bastonașului pentru Na+, 
care generează mișcări ionice. În spri- 
jinul acestui mecanism este adusă 
constatarea că segmentul intern al 
bastonașului pompează („pompa“ de 
sodiu) Nat din interiorul bastonașului 
spre exterior (fig. 57), ceea ce creează 
posibilitatea generării, la un moment 
dat, a unui potenţial negativ în interio- 
rul celulei, dar aceasta nu are loc, 
deoarece membrana segmentului ex- 
tern al bastonaşului, în condiţii de re- 
paus, este foarte puţin etanşă la Na+ 
(care se scurge incontinuu în interio- 
rul bastonaşului) (9) (23), bastonaşul 
rămînind neexcitat, în ciuda faptului 
că există o oarecare electronegativi- 
tate pe partea internă a membranei 
segmentului intern. În momentul ex- 
citaţiei luminoase, rodopsina începe să 
fie  descompusă, împiedicînd și mai 
mult scurgerea Na+ în interiorul seg- 
mentului extern al bastonașului, în 
ciuda faptului că acesta continuă să 
fie expulzat din ce în ce mai mult, la 
nivelul segmentului intern, producîn- 
du-se astfel o hiperpolarizare a recep- 
torului care creşte rezistența electrică 
a celulei, deși măreşte foarte mult 
negativitatea în interior (situaţie parti- 
culară față de alţi receptori senzoriali, 
în care în timpul stimulării se reduce 
gradul de negativitate, producîndu-se 
0 depolarizare, şi nu o hiperpolariza- 


re). S-a propus un mecanism foarte in- 
geniospentru explicarea diminuării cu- 
rentului de sodiu (hiperpolarizării) de-a 
lungul segmentului extern al bastona- 
şului (23): se presupune că, la întune- 
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Fig. 67 — Schematizarea me- 


canismului generator de miş- 
cări ionice („pompa“ de Na+). 


ric, permeabilitatea pentru Nat a seg- 
mentului extern — deși mică — nece- 
sită o concentraţie scăzută de Ca2+ 
(1,4 mM) (calciul fiind sechestrat într-o 
„pompă“ în interiorul discului, care 
funcţionează analog reticulului sarco- 
plasmic), care în acest fel menţine 
deschise „porţile“ pentru Nat. Ca 
urmare a excitaţiei luminoase, se pro- 
duce o modificare conformaţională a 
rodopsinei, care permite scurgerea Ca2+ 
în citoplasma receptorului sau chiar 
în spaţiul extracelular al bastonașului 
(unde calciul va fi „sechestrat“ de 


„pompa“ de calciu extracelular), creş- 
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terea concentraţiei Ca? (la 2,0 mM) 
închizînd porţile pentru Na? și blocind 
curentul de sodiu din repaus (întuneric) 
la nivelul segmentului extern al recep- 
torului (fig. 59). În ciuda lipsei de 
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mare, care este proporţională cu 
logaritmul energiei luminoase și pare 
a îi rezultatul modificărilor în curen- 
tul de sodiu. 
În final această hiperpolalizare a 
receptorului se transmite, după 
o modalitate încă necunoscută, 
celulelor bipolare, care apoi excită 
celulele ganglionare ce eliberează 
un mediator, determinind o de- 
polarizare (potenţial de acţiune). 
Spectrul de sensibilitate al rodo- 
psinei corespunde spectrului vizi- 
bil, aceasta fiind totuşi mai ra- 
pid decolorată de lumina cu lun- 
gimea de undă de 500 mu, ce co- 
respunde culorii verzi din spec- 
tru, fapt care explică de ce acea- 
stă culoare generează şi cea mai 
puternică senzaţie de lumină. 
Puterea de absorbție a rodo- 
psinei scade spre culoarea alba- 
stră pină la 40%, ajungind să 
fie foarte mică pentru cea roșie 
(din această cauză purtarea de 
„ ochelari roşii permite o adap- 
tare a bastonașelor la întuneric, 
chiar dacă iluminarea generală 
este normală). 
În ceea ce priveşte relaţia 


Fig. 58 — Mecanismul propus pentru excitarea co- 
nurilor (dreapta) şi bastonaşelor (stinga). Cifrele 
reprezintă concentraţia Ca2+; în întuneric (a) Ca2+ 
sînt concentrați în spaţiul discurilor prin „pompa“ 
de Ca2+ şi curentul Nat curge prin portile des- 
chise (X-), generind curentul de Na+; la lumină 
(b) marea se catabolizează, ceea ce permite 
pierderea Ca2+ prin membrana. discului şi creşterea 
Ca2+ intracelular închide „porţile“ Nat, oprind 
curentul Nat din întuneric (după Patton şi colab., 


dintre. sensibilitatea rodopsinei 
şi concentraţia pigmentului, s-a 
arătat că sensibilitatea bastona- 
şelor (şi probabil și a conurilor) 
este aproximativ proporţională 
cu antilogaritmul concentraţiei 
rodopsinei, ceea ce înseamnă că o 
scădere mică în concentraţia ro- 
dopsinei determină o scădere im- 


1976). 


cunoaştere exactă a mecanismului in- 
tim, s-a stabilit totuși că potenţialul 
generator de receptor ar avea două faze: 
o îază rapidă, de mic voltaj, care 
pare a îi direct proporţională cu energia 
luminoasă şi care ar rezulta din inter- 
acţiunea imediată a luminii cu rodop- 
sina, şi o a doua fază, de voltaj mai 
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presionantă a sensibilităţii (de 
exemplu, scăderea cu 0,006% a 
concentraţiei determină o redu- 
cere a sensibilităţii de 85 ori, iar 
o scădere de 0,6%, diminuă sensibili- 
tatea de 3 000 de ori), efectul antiloga- 
ritmic fiind rezultatul faptului că 
lumina descompune iniţial rodopsina 
din discurile superiiciale și abia după 
aceea descompune o cantitate mai mare 
de rodopsină din discurile profunde (9). 


Vederea scotopică 


Vederea scotopică înseamnă capa- 
citatea de a discrimina nuanțele in- 
tre alb și negru sub un nivel critice 
al intensității luminoase. Deşi acui- 
tatea vizuală este mai mică în regiu- 
nile periferice ale retinei, comparativ 
cu cea din macula lutea, vederea noc- 
turnă este mai bună, din cauza creşte- 
rii densităţii populaţiei bastonașelor, 
elemente adaptate specific pentru vede- 
rea de noapte. Bastonașele sint sensi- 
bile la un nivel interior de iluminare, 
comparativ cu conurile, însă au nivel 
mai scăzut de acuitate vizuală (1/20 
parte față de cea din fovee), deoarece 
impulsurile descărcate de ele prezintă 
un mare grad de convergenţă în drumul 
lor spre cortex. Bastonașele funcţio- 
nează deci în condiţiile adaptării la 
obscuritate (întuneric), adaptare ce 
se produce mai ales la periferia retinei 
și are o putere de resorbție mai mică 
din banda de absorbţie cuprinsă în- 
tre 400 şi 625 mu, porţiunea cu sensi- 
bilitatea cea mai mare aflindu-se în 
regiunea albastrului (507mu) şi fiind 
practic absentă pentru lumina roşie. 
În cazul iluminării slabe (obscuritate), 
numai bastonașele sint capabile să 
devină excitate (vedere scotopică). 

Yotorecepția pentru lumina colo- 
rată. Receptorii pentru perceperea cu- 
lorilor sînt reprezentaţi de celulele cu 
conuri (5-7 milioane), fapt dovedit 
atit prin experiențele cu stimulări 
luminoase slabe care excită numai 
bastonașele — situaţie în care ochiul 


nu poate percepe culorile, decarece 


lumina este slabă —, cît şi de existența 
animalelor cu vedere „nocturnă“ care 
nu percep culorile (17), deoarece re- 
tina lor conţine numai bastonașe (4). 
Articolul extern al acestor receptori, 
care reprezintă 40% din segmentul 
extern, are formă de con, este mai 
scurt și mai gros decit al bastona- 
şelor și este alcătuit din 200-500 de 
discuri neflotante (9) (fig. 56), care 
servesc pentru depozitarea moleculelor 
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fotoreceptoare și care au o membrană 
mai subțire comparativ cu aceea a 
bastonaşelor (provenită din plierile 
membranei celulare). Spaţiul dintre 
discuri este mai mare comparativ cu 
cel al bastonașelor, iar cilul conector 
este direct aplicat pe discuri (23). 
Formarea de noi discuri nu are loc 
la nivelul conurilor (9), ceea ce ar pre- 
supune că discurile din conuri, odată 
formate, sînt definitive, deși experien- 
ţele recente cu izotopi au arătat că 
şi conurile se golesc de pigment (23). 
Articolul extern al conurilor pătrunde 
mai profund decit cel al bastonașelor 
printre prelungirile epiteliului pigmen- 
tar, asigurind un contact mai intim, 
ioarte necesar schimburilor metabolice. 

Deşi extracția fotopigmenţilor din 
conuri este mai dificilă (conul are dia- 
metrul < de Bu), s-a stabilit că aceştia 
au în general o compoziţie asemănă- 
toare cu aceea a rodopsinei din bas- 
tonașe, diferită fiind doar fracțiunea 
proteică numită fotopsină, în timp ce 
retinenul pare a fi identic cu cel al 
bastonașelor (31) (32), fotopigmentul 
fiind deci format din combinarea reti- 
nenului cu  fotopsina. Catabolismul 
şi sinteza fotoreceptorilor din conuri 
par a fi în mare identice cu ale rodop- 
sinei, însă treptele intermediare ale 
reacției la lumina colorată nu au fost 
încă precizate (7), uşurinţa cu care 
acești pigmenţi sînt izomerizaţi de 
către lumină fiind comparabilă cu aceea 
a rodopsinei, dar viteza de regenerare 
este de 3-4 ori mai lenţă decit în 
bastonaşe (4). 

Metode foarte fine de reflexodensi- 
metrie sau microspectrofotometrie a fo- 
veei umane (27) au permis identificarea 
a trei tipuri de pigmenţi, care absorb 
maximal în porțiunile albastră, roșie 
şi verde ale spectrului vizibil (33). 
Iniţial au fost identificaţi doi fotopig- 
menţi, şi anume eritrolabul, sensibil 
pentru roşu, și clorolabul, sensibil 
pentru verde (derivați ai 11-cis retin- 
aldehidei), iar ulterior s-a descoperit 


şi pigmentul sensibil pentru albastru 
denumit cianolab (16). O dovadă im- 
portantă în sprijinul existenței aces- 
tor pigmenţi a fost adusă de studiile 
(8) cu microelectrozi, care au evidenţiat 
existența în retină a “unor conuri ce 
descarcă potenţiale de acţiune în nervul 
optic numai la una din cele 3 culori 
amintite.  Experienţe meticuloase (2) 
(6) (8), constînd în măsurarea absorb- 
ţiei spectrale a unor conuri și bastonașe 
izolate din unele porţiuni de retină 
umană excizată, au dus la concluzia 
că bastonaşele au absorbție maximală 
la o lungime de undă egală cu 505 mu, 
iar conurile ar fi de 3 tipuri diferite, 
avind virfuri de absorbţie, unele la 
lungimea de undă de 440 mu, cores- 
punzind 'albastrului, altele la 535-mu, 
corespunzînd. verdelui, şi altele la 620 
my, eorespunzind roșului. (9) Virtul 
de absorbţie al conurilor „roşii“ se 
află de fapt în banda corespunzind 
oranjului, dar acestea sînt numite 
totuşi roşii, deoarece conurile respec- 
tive răspund cel mai intţens la roşu com- 
parativ cu oricare alte conuri (9) (23). 
Referitor la mecanismele perceperii 
culorilor, s-au. emis” numeroase ipo- 
teze, dintre care vom menţiona cîteva 
mai bine cunoscute: 18 


a) Teoria tricromatică 
(Young, 1902; Helmholtz, 1850) (10) 
preconizează existența a 3 culori dife- 
rite, considerate fundamentale și co- 
respunzătoare celor 3 categorii de 
conuri (albastru, verde și roşu), din 
al căror amestec ar rezulta toate 
culorile. Cînd un con este excitat se- 
parat cu o lumină monocromatică 
se percepe numai o culoare, iar dacă 
sînt stimulate simultan mai multe 
conuri și în proporţii adecvate, se 
obţine albul, celelalte culori rezultind 
din combinaţia în proporţii variabile a 
excitării a 1,2 sau a tuturor categorii- 
lor de conuri. Deși teoria a dominat 150 
de ani aproape intuitiv, abia recent a 
beneficiat de argumente convingătoare 
fotometrice, fizico-chimice,  morfolo- 


gice şi clinice (a se vedea fizio- 
patologia). Teoria tricromatică, așa 
cum a fost formulată clasic, nu pare a 
fi suficientă pentru explicarea percep- 
ţiei culorii galbene de către retină şi 
nici a multitudinii de tonuri pe care 
le percepe ochiul (peste 200). 


b) Teoria tetracromatică 
(Hering, 1878), sau a perechilor opuse 
susține existența a 4 culori fundamen- 
tale (roşu, verde, galben şi albastru), 
toate celelalte culori fiind amestecuri 
în proporţii diterite ale culorilor funda- 
mentale. Această teorie se sprijină pe 
argumente ştiinţifice mai puţin con- 
vingătoare și mai mult pe unele aplica- 
bilități practice (fotografia, cinemato- 
grafia sau televiziunea în culori). Teo- 
ria presupune existența a 3 perechi 
de pigmenţi vizuali, şi anume (4): 
pentru vederea alb-negru (modifica- 
rea anabolică favorizează senzaţia de 
alb, iar modificarea catabolică, sen- 
zația de negru), galben-albastru (mo- 
dificarea catabolică favorizează sen- 
zația de galben, iar modificarea ana- 
bolică, pe cea de albastru), verde-roşu 
(modificarea  catabolică favorizează 
senzaţia de roșu, iar modificarea ana- 
bolică, pe cea de verde). Adepții aces- 
tei teorii consideră că receptorii reti- 
nieni sînt doar absorbanţi ai luminii 
şi că adevărata discriminare a culori- 
lor începe, printr-o codificare în cele- 
lalte sisteme optice, încă de la nivelul 
nervului optic. Actualmente, deși nu 
există o explicaţie satisfăcătoare și 
completă din toate punctele de vedere, 
teoria tricromatică este în general 


acceptată ca un mecanism capabil să 


explice vederea colorată (9) (18). 
Mecanismul perceperii culorilor pare 
un proces constituit din două etape — 
la nivelul receptorilor, în acord cu 
teoria lui Young-Helmholtz, şi la ni- 
velul nervului optic şi mai departe, în 
acord cu teoria lui Hering. Din această 
concepţie sintetică au rezultat apoi o 
serie de teorii mixte, cu argumente 
obţinute în special pe animale, ceea ce 
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pledează pentru un proces receptor 
inițial, care începe la nivelul retinei 
(prin reacţiile fotochimice care au loc 
în cele trei tipuri de conuri) şi continuă 
printr-un proces de codare ce începe 
chiar la nivelul celulelor bipolare (prin 
cupluri de celule cu polaritate opusă, 
care corespund cuplurilor de culori 
antagoniste). 

Într-adevăr, dacă se plasează un 
filtru monocromatice verde în faţa 
ochiului sting și un filtru monocroma- 
tic roșu în faţa ochiului drept, obiecte- 
le văzute apar colorate mai ales în 
galben. Această integrare nu s-a putut 
face la nivelul retinei, deoarece fie- 
care retină era excitată numai de o 
radiație monocromatică şi deci pro- 
cesul a avut loc |la nivelul creierului. 
Nu este însă mai puţin adevărat că 
senzaţia de galben obţinută prin acest 
experiment nu era chiar atît de omo- 
genă ca aceea obţinută atunci cind se 
excita aceeași retină (9) cu cele două 
radiaţii monocromatice corespunzind 
galbenului, ceea ce sugerează şi impli- 
carea unor mecanisme retiniene în 
perceperea culorilor. Excitarea conu- 
rilor cu radiaţii monocromatice cu o 
lungime de undă de 610 mu (corespun- 
zind luminii roşii) a produs o stimulare 
a conurilor roşii (în proporţie de 75%), 
dar şi a conurilor verzi (13%), nu 
însă și a celor albastre, deci a determi- 
nat un raport de stimulare a conurilor 
de 75/13/0, raport interpretat de siste- 
mul nervos drept culoare roşie. (9). 
Dacă se excitau conurile cu o radiaţie 
monocromatică cu lungimea de undă 
de 450 my (corespunzînd luminii albas- 
tre), se obținea o stimulare de 0% 
a conurilor. roşii, de 14% a conurilor 
verzi şi de 86% a conurilor albastre, 
raportul de stimulare 86/14/0 fiind 
interpretat, de creier drept culoare 
albastră. Prin stimulare cu lumină 
verde. .raportul obţinut era de 85/50/ 
15, interpretat de creier drept culoare 
verde, iar raportul de 100/50/0, ca o 
culoare galbenă etc., date (9) care suge- 


rează că în percepţia culorilor ar parti- 
cipa atît mecanisme retiniene, cît și 
cerebrale (ce interpretează un anumit 
raport de stimulare). Nu există probe 
care să ateste existenţa unor căi sepa- 
rate spre creier, pentru fiecare catego- 
rie de conuri, deşi aparent există unele 
procese de codificare la nivelul reti- 
nei, care converteşte informaţia colo- 
rată în răspunsuri „on“ şi off“, în fi- 
brele individuale ale nervului optic 
sau chiar mai deasupra sa (7). 


Vederea fotopică . 


Vederea fotopică înseamnă capaci- 
tatea de a discrimina culorile, funcţie 
vizuală realizată de conuri, care, din 
banda de absorbţie cuprinsă între 425 şi 
700, mu, prezintă cea mai mare sensi- 
bilitate la lungimea de undă de 550 mu, 
verde-gălbui. Vederea fotopică, pre- 
zentă la 2 luni după naștere (4), este 
mai bine exprimată în centru și mai 
puţin la periferia retinei, unde predo- 
mină dealtfel bastonașele. Datorită 
acestor particularităţi, la lumina zilei 
galbenul pare culoarea cea mai stră- 
lucitoare (luminoasă), iar la lumina 
de seară (crepusculară) — albastru (fe- 
nomenul Purkinje) (23). 

Vederea fotopică este caracterizată 
prin funcţionalitate maximă la lumină 
intensă și este îndeplinită de conuri, 
localizate în special la nivelul foveei și 
avînd o putere de rezoluţie mare. 
S-a sugerat ipoteza că lumina puter- 
nică inhibă funcţia bastonașelor prin 
transmiterea unor semnale inhibitorii, 
prin celulele orizontale, spre zona sinap- 
tică a bastonașelor (9) (23), dar înre- 
gistrările cu microelectrozi au arătat 
că într-o lumină intensă, indiferent, de 
intensitate, se detectează aproape. în 
totalitate descărcări numai din conuri. 

Vederea umană este deci atit sco- 
topică, cit şi fotopică, prin interferența 
celor două modalităţi extreme în mod 
proporţional, în raport de condiţii rea- 
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lizindu-se aspectul mixt al vederii care 
poartă denumirea de vedere mezopică 
(rezultat al funcţionării combinate a 
bastonaşelor şi conurilor). 


Adaptarea la lumină şi întuneric 


Ochiul are proprietatea de a-şi adap- 
ta sensibilitatea receptorilor în func- 
ție de intensitatea luminii. Această 
adaptare se efectuează prin: modifi- 
carea diametrului pupilei — care di- 
minuă pînă la 1,5—2 mm în iluminarea 
intensă sau se mărește chiar peste 
8 mm în iluminarea puternică —, meca- 
nism ce creşte sau scade de 20-30 
de ori cantitatea de lumină ce pă- 
trunde în ochi (9); adaptarea recep- 
torilor la o intensitate luminoasă de 
aproximativ 10 .bilioane de ori mai 
mare sau. mai mică (17); adaptarea 
neuronală a: diferiților neuroni ai 
căilor vizuale ce se realizează fie prin 
sumaţia spaţială a intensităţilor lu- 
minoase scăzute la nivelul retinei, a 
celulelor bipolare, orizontale, amacri- 
ne, ganglionare, fie prin sumaţia tem- 
porală. (scurtarea timpului de excitare 
normală, care pentru vederea scotopi-. 
că este de 0,1 secunde, iar pentru cea 
fotopică de 0,03 secunde), sau chiar 
prin adaptarea fotochimică a recep- 
torilor. 

Studiul adaptării receptorilor la. în- 
tuneric arată că la început conurile, 
care se adaptează mai rapid (sintetizea- 
ză mai rapid fotopigmenţii), îşi măresc 
sensibilitatea de 20-50 de ori în primele 
5 minute și, ca urmare, obiectele incep 
să fie percepute, deşi încă neclar. 
Dacă subiectul rămîne în continuare în 
întuneric, începe adaptarea bastona- 
șelor, care se face mai încet (conver- 
gență, sumaţie şi resinteză de pig- 
ment), iar cînd devine completă (25-30 
minute), este intensă (fiind la 20 de 
minute de 6000 de ori, iar la 40 de 
minute de 25 000 de ori mai crescută 
decit iniţial), ceea ce are ca rezultat dis- 
tingerea chiar și a detaliilor obiectelor. 


adaptarea bastonaşelor este aproape 
completă în 25-30 min,. ea poate con- 
tinua încă multe ore după acest inter- 
val (17) printr-o sinteză din ce în ce 
mai mare de rodopsină, ceea ce are 
ca rezultat creşterea progresivă a 
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Fig. 69 — Adaptarea  fotoreceptorilor în 

întuneric, mecanism ce se petrece iniţial la 

nivelul conurilor şi apoi la nivelul basto- 
naşelor (după Guyton, 1976). 


sensibilităţii  bastonașelor, acestea 
putind fi excitate în final de cantităţi 
extrem de mici de lumină (fig. 59). 
Schimbarea bruscă de la dominanţa 
conurilor la dominanța bastonașelor 
în curba adaptării la întuneric a gene- 
rat numeroase discuţii, actualmente 
considerindu-se că fotopigmentul co- 
nurilor se regenerează mai rapid decit 
rodopsina bastonașelor și că schimba- 
rea dominanței nu se produce pină ce 
acumularea rodopsinei nu atinge cel 
puţin 90%, (23). Deoarece lumina 
descompune atit fotopigmentul conu- 
rilor, cît și pe cel al bastonașelor, rata 
relativ încetinită a sintezei rodopsi- 
nei deţine rolul important în dominan- 
ţa iniţială a conurilor. Invers, dacă se 
trece de la întuneric la lumină (adap- 
tarea la lumină), procesul de adaptare 
este mai rapid (3-5 minute), cele două 
modificări în sensibilitatea recepto- 
rilor nu se mai produc, materialul 
fotosensibil din bastonașe fiind rapid 
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decolorat şi adaptarea făcindu-se nu- 
mai prin conuri, care sintetizează 
fotopigmentul cu o rată crescută. 

Studiind mai în amănunţime adap- 
tarea la întuneric și lumină, s-a observat 
că rata (mărimea) adaptării 
variază și în funcţie de gradul 
expunerii anterioare a retinei 
la lumină (fig. 60), adaptarea 
fiind mai puţin intensă în cazul 
expunerii mai îndelungate la 
o lumină intensă. Efectul este 
probabil consecința diferențe- 
lor de resinteză a fotopigmen- 
ţilor: în cazul unei expuneri 
mari se distruge o cantitate 
mare de pigmenţi, chiar pînă 
la stadiul de vitamină A, iar 
resinteza retinenului din vi- 
tamina A este un proces lent, 
în timp ce într-o expunere mai 
redusă nu tot pigmentul este 
convertit în vitamină A, și, ca urmare, 
resinteza fotopigmentului se face mai 
rapid. 

Limitele adaptării maxime la întu- 
neric şi la lumină sînt foarte întinse, 
ochiul putind să-şi modifice sensibili- 
tatea de 500 000-1 000 000 de ori (9). 
Deoarece înregistrarea imaginilor pe 
retină necesită detectarea atit a puncte- 
lor luminoase, cit şi a celor întunecate, 
este esenţial ca retina să fie totdeauna 
mai adaptată să recepţioneze petele mai 
luminoase și mai puţin pe cele întu- 
necate. Un exemplu de ajustare defi- 
citară a retinei este furnizat de ieși- 
rea bruscă de la întuneric în lumină 
intensă, situaţie cînd şi punctele întu- 
necate din imagine sint văzute extrem 
de strălucitor, iar imaginea în ansam- 
blu este toată palidă, prin lipsa contras- 
telor. În situaţia inversă, cind se intră 
în întuneric brusc de la lumina solară 
intensă, sensibilitatea retiniană este 
atit de slabă, încît nici punctele lu- 
minoase ale imaginii nu pot excita re- 
vina. 


S2/7514///;/3123 reliner 


259 


000 


Pa: 
PD 10 00 50 49 50 60 71 80 90 


Fuziunea stimulilor luminoși 
(rezoluţia stimulilor în timp) 


Procesele fotochimice retiniene au un 
grad de inerție, astfel că imaginea for- 
mată pe retină persistă 1/10 secundă. 
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Fig. 60 — Gradul adaptării ochiului în funcţie de 
expunerea anterioară a retinei la 


lumină (după 
Guyton, 1976). 


Din această cauză, la o stimulare lumi- 
noasă cu o frecvenţă sub 70 Hz/sec., 
fiecare stimul este perceput separat, 
iar dacă frecvenţa crește peste aceas- 
tă limită stimulii nu mai sînt per- 
cepuţi izolat, ci fuzionează sub forma 
unei iluminări continue (principiu pe 
care se bazează televiziunea şi cine- 
matografia). Frecvența la care o lu- 
mină intermitentă fuzionează se nu- 
mește frecvenţă critică de fuziune 
şi este direct proporţională cu loga- 
ritmul intensității luminoase (legea lui 
Ferry-Porter), cu alte cuvinte la o inten- 
sitate luminoasă slabă se produce fuzi- 
unea chiar la o frecvenţă de 2-6 c/sec., 
în timp ce la o intensitate luminoasă 
obișnuită, fuziunea se produce numai 
la frecvenţe care depăşesc 60 c/sec. 


Postimaginile 


Postimaginile pot fi definite ca post- 
efecte subiective după stimularea reti- 
nei şi sint de două categorii: postima- 
gini pozitive, constind în persistența 
proceselor fiziologice de acelaşi tip, 
şi postimagini negative, caracterizate 
prin persistența proceselor de tip opus 


(4). Fenomenul apare evident în cazul 
privirii un timp a unor porțiuni stră- 
lucitoare ale unei imagini, ceea ce are 
ca rezultat o adaptare a retinei, care 
devine mai puţin sensibilă față de por- 
ţiunile imaginii întunecoase, care nu 
produc adaptare. Dacă, în această situa- 
ţie se schimbă privirea pentru un 
scurt timp de la imaginea respectivă și 
apoi se priveşte din nou imaginea, de 
data aceasta suprafeţele strălucitoare 
vor apărea întunecate, iar cele întune- 
cate vor apărea strălucitoare. Post- 
imaginea pozitivă este consecinţa per- 
sistenţei modificărilor biochimice de 
la nivelul receptorilor după încetarea 
stimulilor. Postimaginea pozitivă este 
urmată totdeauna de instalarea 
postimaginii negative (4). 


Formarea imaginii la nivelul 
sistemului nervos central 


Cercetările moderne au precizat că 
formarea imaginii esteun proces extrem 
de complex, la care participă toate com- 
ponentele nervoase implicate, începînd 
cu celulele senzoriale retinine şi sfirşind 
cu zona corticală occipitală. 


Organizarea funcţională a retinei 


Retina reprezintă nu numai se- 
diul unde se realizează fotorecep- 
ţia (reacţia fotochimică între fotonii 
absorbiți şi pigmenţii vizuali), dar şi 
prelucrarea şi codificarea stimulilor, 
proces în care neuronii de prim ordin — 
celulele bipolare — generează, cu aju- 
torul celulelor orizontale și amacrine, 
o nouă codificare a stimulilor, iar 
neuronii de ordinul al doilea — celu- 
lele ganglionare — intensifică progre- 
siv codificarea prin modularea frec- 
venței impulsurilor,  obţinindu-se în 
final răspunsuri conform legii „tot 
sau nimic“, diferite în funcţie de lungi- 
mea. de undă (4). 

Cu “ajutorul electroretinogramei și 
al  microelectrozilor s-a demonstrat 
la animal o anumită organizare a 


cîmpului receptor retinian. Astfel, 
la nivelul foveei fiecare con este co- 
nectat cu o singură celulă bipolară, 
care, la rindul său, este conectată 
numai cu o celulă ganglionară, în 
timp ce extrafoveal mai multe ce- 
lule fotoreceptoare sint conectate cu o 
celulă bipolară, și, la rindul lor, mai 
multe celule bipolare sint conectate 
cu o celulă ganglionară. La nivelul 
receptorilor şi celulelor bipolare se 
generează potenţialele de receptor (ge- 
neratoare), efectuindu-se modulaţii de 
amplitudine ale mesajului vizual, în- 
registrate sub denumirea de potenţiale 
S (slow), cu variantele „L“ (răspuns 
luminos) și „C“ (răspuns cromatic) şi, 
de asemenea, direcționate selectiv. Ce- 
lulelor orizontale li se atribuie un 
rol important în coordonarea inhi- 
biţiei laterale. Aceste celule intervin 
în egală măsură și în blocarea 
activităţii celulelor bipolare: vecine, 
oprind. astfel transferul vertical al 
informaţiilor în -elementele radiare ve- 
cine, după un aranjament spaţial 
precis (bază anatomică a selectivi- 
tăţii direcţionale). Celulele amacrine 
servesc, probabil, pentru specificarea 
caracteristicilor stimulului, înainte ca 
acesta să ajungă la celulele gangliona- 
re (16), creîndu-se posibilitatea de a 
se efectua operaţii complexe asupra 
mesajului vizual, fiind deci veritabili 
interneuroni situaţi între celulele bi- 
polare și cele ganglionare; neliind însă 
exclus ca aceste celule să fie capabile 
să modifice chiar transmiterea bipolară 
— ganglionară (4) (16). Pe dealtă parte, 
existenţa sinapselor celulelor amacrine 
cu celulele bipolare ar constitui, proba- 
bil, un circuit neuroanatomic destinat 
efectuării unor retroacţiuni adaptative. 

Cind o sursă de lumină este focali- 
zată pe o porţiune din retină, toate 
informaţiile transmise spre centrii su- 
periori prin nervul optic sînt elaborate 
de celulele ganglionare, celulele care 
efectuează o analiză complexă a mesa- 
jului vizual cules de fotoreceptor 
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avind posibilitatea de recunoaștere 
a culorii, luminii şi mişcărilor. Ple- 
cînd de la acest nivel, influxul ner- 
vos se transmite sub formă de poten- 
țiale de acţiune (23) modulate în 
frecvenţă.  Studiindu-se răspunsurile 
celulelor ganglionare (potenţiale de 
acțiune, rezultatul unui proces de 
elaborare complex), s-a văzut că unele 
celule care erau înainte „mute“ în- 
cep să descarce — celule „on“ — (rol 
excitator), iar altele, care descărcau 
spontan cînd ochiul era neluminat 
(aveau o activitate considerabilă spon- 
tană la întuneric), încetează să mai 
descarce, excitantul făcîndu-le să-şi 
oprească descărcarea — celule „off“ — 
(rol inhibitor). Există de asemenea 
şi celule care se adaptează rapid la 
lumina existentă, descărcind pentru 
o scurtă perioadă la începutul şi 
apoi la stirşitul stimulării luminoase — 
celule „on-off“, răspunsul iniţial exci- 
tator trecînd ulterior în proces inhibi- 
tor (7) (16) (23). 

Din aceste cercetări reiese că activi- 
tatea celulelor ganglionare nu este 
doar de culegere, ci şi de selectare, 
transformare şi codificare a informa- 
ţiilor primite de receptorii retinieni (8). 
De menţionat că există şi o anumită 
organizare funcţională a acestor ce- 
lule, în sensul că unele celule „on“ 
sint înconjurate de celule „off“ şi, 
invers, cele „off“ sînt înconjurate de 
celulele „on“, deşi există şi o conside- 
rabilă suprapunere a cîmpurilor. 

Detectarea mişcării unui obiect de-a 
lungul câmpului retinian se face de 
asemenea de către celulele ganglio- 
nare, excitantul determinind modiii- 
cări în activitatea celulelor „on-off“ 
special excitate, un stimul vizual pro- 
ducînd o anumită descărcare atunci cind 
se deplasează după o anumită orientare 
dată în tot cîmpul receptor, iar dacă 
direcţia rămîne constantă, răspunsul 
variază puţin, în funcţie de intensitatea 
stimulului. Aceste celule sint de altfel 
mai numeroase decît alte tipuri, 
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prezenţa lor explicînd, probabil, marea 
capacitate a ochilor de a detecta miş- 
cările fine (cu amplitudine mică). Nor- 
mal, ochiul nu fixează persistent un 
obiect, însă îl deplasează într-o anu- 
mită arie prin mișcări de amplitudine 
mică şi rapide, această baleiere reali- 
zind, de fapt, fixarea obiectului. Do- 
vadă că lucrurile se produc în acest 
fel este constatarea că dacă se blo- 
chează aceste mișcări dispare şi ima- 
ginea obiectului; răspunsul „on-off“ 
este important, deoarece baleierea creea- 
ză un halou de impulsuri „on-off“ la 
periferia imaginii (16) (17). Această 
concluzie coincide. şi cu constatarea 
că ochiul nu se află de fapt niciodată 
în repaus; chiar în cele mai imobile, 
dar naturale, condiţii ochiul, prezintă 
un nistagmus foarte fin (3), fapt care 
împiedică fenomenul de adaptare a rece- 
ptorilor, deoarece imaginea impresio- 
nează mereu alţi receptori şi de aceea nu 
dispare dacă se fixează privirea mai 
mult timp asupra unui anumit obiect. 
“Existenţa celor trei categorii de 
celule retiniene ar putea constitui 
totodată şi o modalitate de codificare 
a desfășurării temporale a unui me- 
saj (22), prin faptul că unele celule 
semnalizează începutul („on“), altele 
sfirşitul („off“), iar altele începutul şi 
sfîrşitul („on-off“) unei excitaţii, deci 
variaţia în timp a intensității stimulului. 

În ceea ce privește răspunsul celu- 
lelor ganglionare la stimuli colorați, 
acesta variază în funcţie de animalul 
studiat. Astfel, la maimuţă (4) s-au 
găsit celule ale căror răspunsuri sint 
bazate pe principiul culorilor opuse 
(complementare): celule „off“ pentru 
albastru şi celule „on“ pentru verde, sau 
celule „on“ pentru albastru şi celule 
„Off“ pentu verde sau, celule „on 
pentru roșu și celule „off“ pentru verde 
etc. şi organizate în următoarele com- 
binaţii, de exemplu: „on“ la roşu 
proiectat în centrul cimpului receptor 
retinian și „off“ la verde, proiectat în 
regiunea periferică a cîmpului retinian 


sau „off“ la roşu, proiectat în centrul 
cîmpului receptor retinian şi „on“ la 
verde, proiectat în regiunea periferică 
a cimpului retinian, sau „on“ la verde, 
proiectat în centrul cîmpului receptor 
retinian şi „off“ la roşu, proiectat în 
regiunea periferică a cimpului retinian 
sau „off“ la verde, proiectat în centrul 
cîmpului receptor retinian şi „on“ la 
roșu, proiectat în regiunile periferice 
ale cîmpului retinian (12) (13). 
Aceste celule sint diferite prin 
distribuţia lor spaţială, prin sensibili- 
tatea lor spectrală sau prin ambele, 
pentru fiecare celulă existind un anta- 
gonism şi interacţiune între influenţele 
excitatorii şi cele inhibitorii (semnalele 
excitatorii şi inhibitorii provin de la 
două populaţii receptoare cu sensibi- 
litate diferită) ce ajută definirea sti- 


mulului în termenii de contrast, 
formă și culoare (16) (fig. 61). 
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Fig. 61 — Tipurile cîmpurilor receptoare la 
primate (după Patton şi colab., 1976). 


Deşi nu s-au identificat cu certitu- 
dine mediatorii sinaptici retinieni, exis- 
tă unele dovezi că acetilcolina ar putea 
fi unul dintre ei, cel puţin la nivelul 
unor sinapse. Retina conţine de ase- 
menea cantităţi mari de alţi mediatori 
sinaptici (5-HT, GABA, polipeptide, 
substanţă P), al căror rol rămîne încă 
neprecizat. Prezenţa dopaminei la ni- 
velul unor neuroni retinieni a fost de 
asemenea dovedită (7), arătindu-se 
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chiar că unele medicamente ce inhibă 
MAO modifică şi discriminarea roşu- 
verde. După altă ipoteză, cAMP ar 
putea juca rolul unui transmiţător 
intern (16), aducindu-se în sprijinul 
său faptul că s-a descoperit în fotore- 
ceptori o adenilciclază a cărei funcţie 
este inhibată prin iluminare, ceea ce 
sugerează ideea că cAMP ar putea 
juca un rolul de mesager între membra- 
nele discurilor și membrana plasma- 
tică a fotoreceptorilor. 

Cantitatea de informaţii (semnale) 
pe care o primește retina este impresi- 
onantă, iar numărul de impulsuri pe 
care-l transmite spre creier este mult 
mai mic, ceea ce demonstrează că la 
nivelul retinei are loc o convergenţă, 
anumite informaţii pierzindu-se pe par- 
curs. Prin această convergenţă se ciș- 
tigă însă ceva, şi anume o celulă mul- 
tipolară sumează și trage o concluzie 
asupra informaţiei pe care trebuie să 
o transmită centrilor nervoși superiori. 
Din acest punct de vedere, retina se 
comportă ca un fel de „creier perife- 
ric“ ce transmite impulsuri nervoase 
după ce le-a comparat între ele, le-a 
sintetizat  ajungindu-se la concluzia 
existenţei unor contraste, pe care le 
transmite apoi neuronilor corticali. 

Principiul convergenţei informaţiilor 
este important și din punctul de vedere 
filozofic al raportului dintre obiect 
(realitate) şi imagine (în creier). La 
întrebarea care sînt raporturile dintre 
obiect şi imagine trebuie să răspundă 
şi neurofiziologii, precizind dacă cele 
două mulțimi se află în raporturi de 
corespondenţă biunivocă, dacă fiecă- 
rui punct din obiect îi corespunde un 
anumit punct în imagine. Acest lucru 
este puţin probabil, deoarece, pe de o 
parte, datorită convergenţei retiniene 
nu se transmite creierului imaginea 
punct cu punct, ci numai anumite 
comparații și contraste și, pe de altă 
parte, pentru că transmiterea este nu 
numai centripetă, dar și centrifugă, 
în acest proces și creierul hotărind 


dacă o informaţie este interesantă și 
trebuie recepţionată sau dacă este nein- 
teresanţă și deci nu trebuie recepţio- 
nată. Problema raportului obiect/ ima- 
gine pare a fi mult mai complexă din 
punct de vedere neurofiziologic decit 
am fi tentaţi să o considerăm la 0 
privire sumară. 

Celulele ganglionare, prin axonii lor 
ce alcătuiesc nervul optic, transmit 
sub forma potenţialelor de acţiune di- 
ferite informaţii, cum ar fi: semnalele 
luminoase (unele celule ganglionare 
răspund la luminozitate, adică la in- 
tensitatea luminii ce impresionează 
fotoreceptorii, rata descărcărilor fiind 
proporțională cu luminozitatea); sem- 
nalele. privind limitele și contrastele 
imaginilor vizuale (prin fenomenul de 
inhibiţie laterală unele celule gan- 
glionare sint excitate, iar cele înve- 
cinate nu sînt nici excitate, nici inhi- 
bate, deoarece aici se sumează, anulin- 
du-se efectele excitatorii cu cele 
inhibitorii sosite prin celulele orizon- 


tale); semnalele privind modifică- 
rile produse în intensitatea  lumi- 
nii (celulele de tipul „on-off“), ca 


şi semnalele colorate pe baza meca- 
nismelor de contrast de culoare (cînd 
cele trei tipuri de conuri stimu- 
lează aceeași celulă ganglionară, sem- 
nalul transmis de celulă va fi același 
pentru oricare culoare a spectrului, 
neputindu-se detecta culorile, ci nu- 
mai luminozitatea lor, iar cînd sînt 
excitate numai un singur tip de conuri 
prin celulele bipolare şi inhibate de 
altele prin celulele orizontale, se creează 
un contrast şi culoarea va îi perce- 
pută, dovedind că retina însăși par- 
ticipă la diferenţierea culorii) (91). 


Transmiterea 
prin căile optice 
Nervul optic 


Nervul optic grupează axonii celu- 
lelor ganglionare. Deși tradiţional este 
considerat ca un nerv cranian, nervul 
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optic este în realitate un tract central, 
reprezentind o extindere a substan- 
ţei cerebrale. Într-adevăr, nervul optic 
este inclus în meninge, este scăldat 
de lichid cefalorahidian, iar fibrele 
sale sînt lipsite de neurilemă. În con- 
stituţia nervului optic se află fibre 
de grosimi diferite, cele mai groase . 
fiind afectate vederii propriu-zise, iar 
cele mai subțiri servind reflexelor 
vizuale subcorticale (3). Nervul op- 
tic conţine şi fibre eferente (5) (91) 
de la creier la retină, care fac sinapsă 
direct cu celulele ganglionare, și fi- 
bre prin care scoarţa cerebrală contro- 
lează — cel puţin parțial — recepţia 
retiniană, amplificind-o sau diminu- 
înd-o în funcţie de interesul informa- 
ţiei. 


Chiasma optică 


Chiasma optică este locul unde se 
încrucişează aproximativ jumătate din 
fibrele nervului optic (3), excepţie 
făcînd fibrele care pleacă din regiunile 
temporale ale retinei și care rămîn 
neîncrucişate. Nu s-a putut da nici 
o explicaţie satisfăcătoare asupra exis- 
tenţei acestei decusaţii la om, conside- 
rîindu-se totuşi că ea s-ar putea da- 
tora migrării ochilor din partea late- 
rală în cea frontală a capului (3). 
După - decusaţia parțială a fibrelor, 
tractul optic se împarte în: tractul 
optic accesoriu — format din foarte 
puţine fibre care se duc la tegmentul 
mezencefalic şi în special la nucleul 
transpeduncular şi a căror funcţie este 
puţin cunoscută, fiind probabil le- 
gată de discriminarea luminii — și trac- 
tul optic principal, care se termină 
fie în mezencefial, la nivelul tubercu- 
lilor cvadrigemeni anteriori (coliculul 
superior), fie în diencefal, la nivelul 
corpului geniculat lateral, fie în pre- 
tectum, regiunea epitalamică interme- 
diară dintre mezencefal şi diencefal, 
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la nivelul nucleului tractului optic 
şi nucleilor pretectali (16). 

Fibrele mai subțiri părăsesc trac- 
tul aproape de corpul geniculat, la- 
teral, fiind continuate prin tractul 
tecto-spinal (slab dezvoltat la om), 
participind la reflexele automate de 
întoarcere a capului spre sursa de lu- 
mină. sau ajungind la nucleii Edin- 
ger-Westphal, implicaţi în reflexele pu- 
pilare. 


Corpul geniculat lateral 


Corpul geniculat lateral este îor- 
mat anatomic din 6 straturi de celule: 
straturile 2,3 şi 5 sînt ipsilaterale, 
primind informaţii din porţiunea tem- 
porală a retinei de aceeaşi parte, în 
timp ce straturile 1, 4 și 6 sînt contro- 


Cartex 
Vizual 


i Geniculat 
/atera!/ 


Fig. 62 — Modul de terminare a fibre- 
lor tractului optic în cele 6 straturi 
ale ganglionului geniculat lateral (lini- 
ile continue reprezintă fibrele încruci- 
şate, iar cele întrerupte, pe cele _di- 
recte) (după Keele şi Neil, 1973). 


laterale, adică primesc informaţii din 
porţiunea nazală a retinei de partea 
opusă (fig. 62). Această împerechere 
a straturilor cu fibre din ambii ochi 


probabil joacă un rol important 
în fenomenul de fuziune a vederii, 
precum şi în perceperea profunzimii 
percepţiei (interacţiunea stereoscopică 
între diferitele straturi permite com- 
pararea imaginilor celor doi ochi, de- 
terminind ușoare diferențe ce asigură 
profunzimea). 

„Neuronii corpului geniculat lateral 
transmit, aceleași informaţii ca și ce- 
lulele ganglionare, adică cele privi- 
toare: la luminozitate, contrastele şi 
limitele imaginilor, mişcarea obiecte- 
lor în cîmpul vizual şi culoarea lor. 
Comparativ cu celulele ganglionare 
retiniene, la nivelul corpului geniculat 
există o interacţiune celulară mult mai 
complexă, rezultată probabil dintr-o 
convergenţă mai accentuată a impul- 
surilor excitatorii și inhibitorii a două 
sau mai multe celule ganglionare pe 
un neuron din acest nucleu (25). Cim- 
purile funcţionale retiniene au o re- 
prezentare și la acest nivel, identifi- 
cîndu-se neuroni excitatori înconju- 
rați de neuroni inhibitori sau invers 
(23) şi înregistrindu-se, deși mai puţin 
constant, aceleași tipuri de răspunsuri 
ca și la retină („on-off“). Diferenţa față 
de cimpurile ganglionare retiniene ar 
consta doar în faptul că aceste cîmpuri 
geniculate ar fi mai larg reprezentate 
şi mai puţin delimitate, din cauza con- 
vergenţei mai mari la acest nivel. 
Neuronii geniculați apar deci a fi 
simple relee, adăugind doar puţină 
complexitate impulsurilor transmise de 
la nivelul retinei (23). 

Relaţiv la semnalele colorate, s-a 
putut stabili că straturile 1 și 2 ale 
corpului geniculat lateral sînt în rela- 
ţie cu stimularea alb-negru, în timp 
ce straturile de la 3 la 6 se află în le- 
gătură cu stimularea colorată (3/4 
din neuroni, restul descărcînd la sti- 
mulul alb-negru). S-au identificat și 
la acest nivel neuroni care răspund 
la „roşu-verde“ (adică excitaţi de roșu 
şi inhibaţi de verde), alţii la „albastru- 
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galben“ etc., funcţionind pe baza acelo- 
rași mecanisme descrise la nivelul retinei 
(convergența semnalelor de la un con 
roșu şi altul verde pe acelaşi neuron, 
unul dintre aceste semnale producind 
inhibiţie, în timp ce altul produce exci- 
taţie). 

Prin aceste interacțiuni complexe 
și variate, informaţia colorată din ima- 
ginea vizuală este progresiv analizată, 
fiind apoi transmisă creierului prin 
tractul geniculo-calcarin, ca un semnal 
ce exprimă mai degrabă raportul dife- 
ritelor culori și care apoi va genera cu- 
loarea caracteristică imaginii văzute. 
Neuronii ganglionului geniculat tri- 
mit axonii la cortexul cerebral, dar 
și primesc fibre inhibitorii de la nive- 
lul cortexului și de la formațiunea reti- 
culată mezencefalică (19) (20). Aceste 
conexiuni explică constatările neuro- 
fiziologice care au arătat că, în som- 
nul lent, pragul pentru transmiterea 
stimulilor spontani de la nivelul gan- 
glionului geniculat este crescut (pro- 
babil prin influența inhibitorie a for- 
maţiunii reticulate), în schimb pra- 
gul este diminuat în timpul somnului 
cu mișcări rapide (23). 


Tuberculii cvadrigemeni anteriori 


Tuberculii cvadrigemeni anteriori 
(TQA), care prezintă o structură la- 
minară, fiind formaţi din straturi de 
fibre alternînd cu straturi celulare, 
constituie la nivelul celor mai super- 
ficiale straturi punctul de convergenţă 
atit a aferenţelor retiniene, cît şi a 
eferenţelor corticale (16). Conexiunile 
ipsilaterale sint mai puţin importante 
decit conexiunile controlaterale şi aces- 
tea privesc, în special, jumătatea tem- 
porală a retinei, precum şi foveea 
centralis, care este reprezentată bila- 
teral și pe o zonă întinsă în regiunile 
antero-laterale. Aierenţele retiniene sint 
organizate după maniera retinotopică, 
ceea ce înseamnă că porțiunile superi- 
oare ale cimpului vizual retinian sînt 
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reprezentate în porțiunile postero-late- 
rale, în timp ce porțiunile inferioare 
ale cimpului vizual sînt reprezentate în 
părţile antero-mediane ale tuberculilor. 


Punctele omologe de pe cele două 
retine sînt reprezentate pe același punct 
al tuberculului cvadrigemen anterior. 
Ariile vizuale corticale, şi în special 
ariile 17, 18 şi 19, se proiectează în 
straturile superficiale ale tuberculului 
cvadrigemen anterior ipsilateral, în 
sensul că fiecare punct cortical se co- 
nectează cu o arie specifică a retinei, 
trimiţind fibre și la tuberculul cvadri- 
gemen anterior, care este direct co- 
nectat cu aceeași parte a retinei, astfel 
că fiecare arie a tuberculului cvadri- 
gemen anterior este în relaţie fie direct, 
fie indirect, via cortexul vizual pri- 
mar, cu 0 anumită arie retiniană. 
Straturile profunde ale tuberculului 
cvadrigemen anterior sînt plurimo- 
dale, aici combinindu-se informaţiile 
vizuale trimise din straturile superfi- 
ciale cu informaţiile acustice trimise 
de tuberculii cvadrigemeni posteriori 
şi cu informaţiile somestezice sosite 
pe căile spino-tectale, ca şi cu aferen- 
ele corticale nevizuale și reticulate 
mezencefalice somestezice, fiind deci 
zone de integrare complexă. 

La rîndul lor, tuberculii cvadrige- 
meni anteriori proiectează în diferite 
regiuni ale sistemului nervos, fiind sta- 
bilite trei sisteme eferente importante: 

4) sistemul ascendent, format din- 
tr-un fascicul median care se termină 
în pretectum, nucleul suprageniculat, 
porţiunea magnocelulară a corpului 
geniculat median, porţiunea caudală 
a pulvinarului şi nucleul postero-late- 
ral al talamusului; un fascicul dorsal, 
care se termină în porţiunea ventrală 
a corpului geniculat lateral, şi un fas- 
cicul ventral, ale cărui fibre se distri- 
buie în chiasma optică, încrucișîn- 
du-se la nivelul comisurii supraoptice 
ventrale (comisura Gudden), şi care 
urcă apoi în porțiunea mediană a trac- 


tului optic controlateral, terminindu-se 
în porţiuni încă neprecizate ale siste- 
mului nervos (16) (25); 

b) sistemul intermediar, care se ter- 
mină difuz în formațiunea reticulată 
mezencetalică, iar citeva fibre leagă cei 
doi tuberculi cvadrigemeni anteriori; 

c) sistemul descendent, compus, la 
rindul său, din trei fascicule: fascicu- 
lul lateral, cel mai important, ce se 
termină în regiunile pontine dorso- 
laterale de aceeași parte, un fascicul 
intermediar, ce se duce la formațiunea 
reticulată mezencetalică, şi un fas- 
cicul median, care, după ce se încruci- 
şează, se termină în nucleii Darksche- 
witsch şi interestiţiul Cajal, cele mai 
multe fibre mergind la formaţiune 
reticulată bulbară şi apoi la moto- 
neuronul spinal (fasciculul tecto-spinal). 


Radiațiile optice 


De la nivelul corpului geniculat late- 
ral impulsurile nervoase sînt transmise 
cortextului prin ştriile (radiaţiile) 
optice. 


La nivelul radiaţiilor optice, fibrele 
ce transmit informaţii de la nivelul 
superior al retinei sint superior locali- 
zate, cele de la nivelul interior al retinei 
sînt inferior localizate, iar cele de la ni- 
velul foveei se află între primele două. 


Organizarea cîmpurilor 
occipitale corticale 


Studii efectuate pe animale (pisici) 
anesteziate cu ajutorul microelectro- 
zilor (14) (15) au demonstrat că neu- 
ronii cortexului vizual pot fi divizați 
în trei categorii: simpli, complecși 
şi hipercomplecşi (16). Cimpurile re- 
ceptoare formate din neuroni simpli 
sînt, la rindul lor, de două categorii: 
excitatorii şi inhibitorii, dar nu sint 
aranjate concentric (centru-periferie), 


Fig. 63 — Organizarea sche- 

matică a cîmpurilor vizuale 

corticale: a şi b-simetric; c-e 
— asimetric. 


ca la nivelul celulelor ganglionare re- 
tiniene, ci în diferite combinaţii, cu 
particularitatea că întotdeauna zonele 
excitatorie şi inhibitorie sint separate 
printr-o margine rectilinie sau prin 
două linii paralele. În fig. 63 se poate 
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recunoaşte, de exemplu, un cimp re- 
ceptor constind într-o bandă îngustă 
excitatorie, flancată de o parte și de 
alta de regiuni inhibitorii mai largi 
sau încă o regiune excitatorie şi o re- 
giune inhibitorie faţă în faţă, delimi- 
tarea între cele două zone fiind fă- 
cută printr-o linie dreaptă. Orientarea 
cîmpurilor variază în general, nefiind 
strict verticală sau orizontală (16). 
S-a sugerat ideea că neuronii corticali 
vizuali simpli primesc aferenţele de la 
o populaţie neuronală aparţinind, gan- 
glionului  geniculat lateral, a cărui 
organizare este concentrică și al cărui 
centru este organizat după tipul „on“, 
sau că toţi prezintă organizarea de 
tip. „off“ (aranjament anatomic pro- 
babil în coloane). S-a demonstrat că 
(15), dacă se aplică peste jumătate 
dintre celulele retiniene un ecran şi 
se proiectează o sursă de lumină pe 
toată aria retiniană, activitatea neuro- 
nilor corticali corespunzători ecranu- 
lui descarcă totuşi, acţionind ca neu- 
roni. „on“. Dacă se ridică ecranul și 
se luminează şi cealaltă jumătate a 
retinei, neuronii care descărcau ante- 
rior încetează să mai descarce, pentru 
ca ulterior să descarce din nou la aco- 
perirea cu ecranul (de data aceasta 
însă ca neuroni „off“ ). S-a descoperit 
astiel că un neuron cortical poate fi 
excitat, fie de căderea luminii pe o re- 
giune circumscrisă a retinei, fie de în- 
treruperea ei. Cercetări efectuate cu o 
singură sursă minusculă de lumină 
au demonstrat că unele puncte din cim- 
pul retinian activează neuronul cînd 
lumina este aprinsă (cimpuri excita- 
torii), pe cind altele îl fac să reacţio- 
neze cînd lumina încetează să acţioneze 
(cimpuri inhibitorii). Aceste două ti- 
puri de răspunsuri sint antagonice, în 
sensul că acelaşi neuron poate fi acti- 
vat de o sursă de lumină sau poate fi 
inhibat de întreruperea ei. Din aceste 
date rezultă că, deși unii neuroni sînt 
excitaţi sau inhibaţi de iluminare sau 
de întreruperea ei, retina este cea care 
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informează neuronii despre existența 
unui contrast într-o zonă luminată, 
față de una neluminată. Retina com- 
pară, apreciază, sesizează raportul din- 
tre două situaţii, funcţionind ca un 
adevărat creier. Vederea unui obiect 
nu se bazează pe însumarea excitaţiei 
fiecărui punct, ci pe raportul anumitor 
grade de excitație sau inhibiţie, ajun- 
gindu-se la concluzia existenţei unui 
contrast ce se transmite apoi neuro- 
nilor corticali. Aceste cimpuri recep- 
toare „simple“ sînt codificate pentru 
perceperea orientării și poziţiei con- 
tururilor rectilinii (6). 

Mai surprinzătoare a fost descrierea 
existenței cîmpurilor „complexe“, care 
sînt mai întinse decit cele simple, cu- 
prinzind neuroni corticali vizuali ca- 
pabili să răspundă nu la surse de lu- 
mină, ci numai la contururi drepte, cu o 
anumită orientare orizontală specifică, 
de la dreapta la stinga şi nu invers, 
sau de la stinga la dreapta sau sub un 
unghi definit, răspunsul fiind maxim 
atunci cînd stimulul liniar este para- 
lel cu orientarea cîmpului și minim 
sau absent dacă intersectează perpen- 
dicular atit părţile excitatorii, cît şi 
pe cele inhibitorii ale cimpului (fig. 
64). Aceste cîmpuri neuronale răspund 
la un contur cu orientarea corectă, 
chiar dacă poziţia acestuia pe retină 
este modificată. 

Cîmpurile receptoare formate din 
neuroni  hipercomplecși răspund în 
mod egal fie la un stimul rectiliniu de 
o anumită orientare (dată), fie la po- 
ziția exactă a acestuia, cu condiţia 
ca stimulul să aibă o anumită durată 
(neuroni hipercomplecşi de ordin in- 
ferior), sau să fie alcătuit din două 
linii perpendiculare, sau să formeze 
un unghi ascuţit de o anumită valoare 
(neuroni hipercomplecși de ordin su- 
perior). Se presupune că acești neuroni 
hipercomplecși primesc aferențe exci- 
tatorii de la celulele complexe al căror 
cimp acoperă o regiune de activare şi 
aferenţe inhibitorii de la neuronii com- 


plecși al căror cîmp receptor este situat 
de o parte și de alta a neuronilor com- 
plecşi excitatori. Neuronii simpli ar 
fi localizaţi în proporţii variate în aria 
17, cei complecși ar fi situaţi în ariile 
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Fig. 64 — Înregistrarea directă cu 
microelectrozi din celulele” corticale 
vizuale. Figurile din stînga reprezintă 
stimulul ce se mişcă înainte şi înapoi 
pe cîmpul“ receptor retinian (conform 
săgeților); se vede că celulele răspund 
numai la mişcarea fie în sus și la 
dreapta, — nerăspunzînd la mişca- 
rea în direcţie opusă —, fie la înclina- 
rea stimulului (după Mar şi Wiesel, 
1962). 


17, 18 şi 19 şi cei hipercomplecși în 
ariile 18 şi 19 (16). 

Cercetări recente efectuate pe pisici 
nou-născute, fără vedere, ţinute un 
anumit timp într-un mediu numai cu 
linii orizontale sau verticale și lăsate 
apoi libere în mediul înconjurător, au 
demonstrat că aceste animale nu ve- 
deau decit formele orizontale -(lovin- 
du-se de tot ceea ce era vertical) sau, 
respectiv, numai pe cele verticale 
(lovindu-se de tot ceea ce era orizontal). 
Aceste experiențe arată că facultatea 
de recunoaștere a lucrurilor nu este 


înnăscută, ci câştigată prin învăţare 
postnatală (23). Dealtfel şi imaginea 
răsturnată formată pe retină și trans- 
misă scoarței cerebrale nu este perce- 
pută ca atare, ci este văzută dreaptă. 
Această funcţie cerebrală se dezvoltă 
în timp, prin asocierea senzaţiei vi- 
zuale cu cea tactilă, învăţare în care 
evenimentele postnatale joacă pro- 
babil un rol vital. 


Cortexul cerebral vizual este con- 
stituit dintr-un mozaic de coloane neu- 
ronale verticale (demonstrat la pisică 
şi maimuţă), fiecare coloană avind 
un diametru de aproximativ 0,5—1 mm 
şi “ întinzindu-se de la suprafaţă 
în profunzimea celor şase straturi 
celulare corticale. Aceste coloane con- 
țin neuroni mai mult sau mai puţin 
sensibili la stimulii luminoși cu o anu- 
mită orientare (23). Probabil că aceas- 
tă orientare constituie baza pentru 
percepţia contururilor, deoarece orice 
contur vizual ar putea fi teoretic con- 
struit dintr-un mare număr de seg- 
mente de linie dreaptă, cu o orientare 
adecvată. Altă caracteristică a celu- 
lelor corticale vizuale ar consta în 
faptul că, alături de organizarea „ver- 
ticală“ în coloane, fiecare grupind 
neuroni excitați de un stimul cu ace- 
leași caracteristici, există și o struc- 
tură „orizontală“ (16), activată, în 
raport cu nivelul ierarhic de integrare, 
atît de complexitatea cimpului recep- 
tor, cît și de stimularea binoculară. 
Ceilalţi parametri ai stimulului, cum 
ar fi sensibilitatea direcţională, culoa- 
rea, distanța (separarea), s-ar putea 
să fie de asemenea apanajul unor neu- 
roni grupaţi în coloane independente 
şi suprapuse (16). 

Capacitatea celulelor vizuale corti- 
cale de a detecta organizarea spaţială 
a imaginilor, adică detectarea forme- 
lor obiectelor, strălucirea sau întune- 
carea părților componente ale aces- 
tora etc., depinde de funtţia corte- 
xului primar (aria 17). La acest nivel 
există de asemenea o anumită organi- 
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zare, în. sensul că punctele specifice 


retiniene sint conectate cu puncte 
specifice ale cortexului vizual, jumă- 
tăţile drepte ale celor două cîmpuri 
vizuale fiind conectate cu scoarța 
vizuală dreaptă, iar jumătăţile stingi, 
cu scoarța vizuală stingă. Macula este 
reprezentată la nivelul polului oeci- 
pital al cortexului vizual, ocupind 
un spaţiu cortical întins, iar regiunile 
perițerice -ale retinei sînt reprezentate 
prin cercuri concentrice din ce în ce 
mai distante de polul occipital. Por- 
țiunea superioară a retinei este re- 
prezentată superior în cortexul vizual, 
iar cea infenioară, în porţiunea in- 
ferioară. a cortexului (sub  scizura 
calcarină). 


În ceea ce privește vederea spaţială 
a obiectelor, studii cu ajutorul micro- 
electrozilor au dovedit că ariile de 
excitație neuronală se găsesc în spe- 
cial situate de-a lungul zonelor de con- 
tur, descărcările fiind legate mai ales 
de contraste, decit de zona netedă a 
obiectului. Intensitatea “stimulării. este 
determinată printr-un gradient de con- 
trast, avind o claritate mai mare 
pe marginile contrastante şi un grad 
mai mare de stimulare, proporțională 
cu mărimea . diferenţei dintre ariile 
luminoase şi întunecate (9). Se rea- 
lizează în final și la nivelul creierului 
un model al contrastelor, o orientare 
spaţială asemănătoare cu aceea de la 
nivelul retinei. 

Detectarea orientării liniilor și mar- 
ginilor se face și la nivelul cortexului 
vizual. Impulsul nervos de la nivelul 
corpului geniculat lateral soseşte la 
neuronii din stratul 4 cortical şi de aici 
se distribuie în sus sau în jos neuroni- 
lor din aceeaşi coloană şi/sau, eventual, 
din coloanele adiacente, stabilindu-se 
experimental că există unele coloane 
de neuroni care răspund la linii sau 
margini verticale, iar altele la linii 
sau margini din ce în ce mai angulate, 
asemănător cu ceea ce se întîmplă la 
nivelul retinei. Dacă orientarea unei 


margini, între o arie întunecată şi una 
luminoasă a imaginii vizuale, corespun- 
de cu orientarea conexiunilor neurale 
ale aferenţelor fibrelor inhibitorii sau 
excitatorii, coloana de neuroni va fi 
excitată. Existenţa numeroaselor co- 
loane de neuroni ce pot fi stimulate se- 
lectiv va genera imaginea orientării 
liniilor sau marginilor. respective. 

Detectarea lungimii liniilor. se pare 
că implică tot o organizare columnară 
a neuronilor, existind anumite coloane 
care sint excitate de un stimul liniar. 
Pentru o astfel de organizare pledează 
şi faptul că scoarţa vizuală posedă 
aproximativ 200 milioane de neuroni, 
deci un număr mai mare de 200 de ori 
decit, fibrele nervului optic (9). 

Analiza culorilor de către cortexul 
vizual pare a fi identică cu cea des- 
crisă la nivelul retinei şi al corpului 
geniculat lateral, cu menţiunea că 
proporţia celulelor excitate de către 
culorile oponente contrastante este 
mult mai mică la nivelul cortexului 
(9). Unii neuroni primesc aferenţe 
de la toate cele trei categorii de conuri 
(exemplu roșu și albastru excită, iar 
verde inhibă), iar alte cîmpuri cortica- 
le au un comportament de „oponent 
dublu“ (23), adică în centru poate 
exista o organizare „on“ pentru roșu și 
„Off“ pentru verde, cu un aranjament 
invers în regiunea înconjurătoare. 

Percepția luminozităţii la nivel cor- 
tical se realizează de către aceiași 
neuroni care detectează şi suprafaţele 
netede (9). 


Cu toate progresele făcute în desci- 
frarea mecanismelor corticale implicate 
în perceperea contrastelor, liniilor, miș- 
cării obiectelor, culorilor oponente, lu- 
minozităţii etc., au rămas încă foarte 
multe aspecte cărora cercetările vii- 
toare trebuie să le aducă rezolvarea, 
multe date fiind obţinute pe animal 
şi, deci, neputind fi extrapolate ca 
atare la om. 


Deasupra și dedesubtul ariei 17 se . 
află aria 18 (parastriată), apoi deasu- 
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pra și dedesubtul acesteia, aria 19 
(peristriată) — arii cu organizare com- 
plexă columnară, implicate în procesele 
vizo-psihice. Neuronii din aceste arii 
par să răspundă la modele mult mai 
complexe decit cortexul vizual pri- 
mar. De exemplu, unii neuroni ai 
acestor arii par să fie stimulaţi de mo- 
dele geometrice (margini curbe, un- 
ghiuri etc.), aici făcîndu-se probabil 
decodarea informaţiei vizuale, care 
oferă în final impresia globală asupra 
imaginii vizuale observate (9). Cim- 
purile complexe nu pot fi divizate în 
regiuni pure excitatorii şi inhibitorii, 
existind un amestec omogen de răs- 
punsuri de ambele tipuri, neuronii 
acestora primind probabil aferenţe 
nu de la celulele geniculate, ci mai cu- 
rînd de la numeroasele cîmpuri sim- 
ple corticale (23). Altă trăsătură a cîm- 
purilor receptoare . corticale constă 
în faptul că multe dintre ele sînt bino- 
culare, la nivel cortical fibrele purtind 
informaţii de la ambii ochi, fapt care 
constituie, probabil, baza fiziologică 
pentru formarea unei singure imagini 
iuzionate. Vederea binoculară este o 
funcţie cîştigată prin învăţare, ca ur- 
mare a stabilirii unor reflexe condiţio- 
nate de fixare, acomodaţie şi conver- 
genţă, ce încep să se dezvolte încă din 
primele luni de viaţă și ating deplina 
consolidare aproximativ la virsta de 
6 ani (24). Din această cauză tulbură- 
rile vederii binoculare: (ambliopia, di- 
plopia, heterotoriile şi strabismele), 
care sint foarte frecvente în rîndul 
populaţiei (după Păcurariu fiind pre- 
zente la 3/4 din populaţie), necesită 
un tratament care este eficace numai 
în primii ani de viaţă. 

O parte din informaţiile vizuale se 
proiectează şi în alte regiuni ale cor- 
texului, cum ar fi ariile 18 şi 19, care 
proiectează în regiunea posterioară 
a girusului temporal inferior şi de aici 
în regiunea posterioară a : girusului 
temporal mijlociu, în ariile 20 și 21. 
Integrarea informaţiilor vizuale la acest 
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nivel ar fi corelată cu interpretarea li- 
terelor, cuvintelor sau a altor forme 
superioare (9). Aria 18 dealtfel este 
porțiunea cortexului vizual legată prin 
corpul calos de aria omonimă din emis- 
fera opusă, rolul acestei conexiuni 
interemisferice caloase fiind foarte im- 
portant în transferul comportamentu- 
lui monoocular învățat, așa cum au 
demonstrat unele experienţe efectuate 
pe maimuțe (21) (30). Iniţial o mai- 
muţă este învățată să facă discrimi- 
narea vizuală a unor imagini, dar cu 
un ochi acoperit; apoi, se acoperă 
ochiul cu care a învățat și maimuța 
poate recunoaște cele învățate şi cu 
ochiul ce iniţial fusese acoperit, ceea 
ce înseamnă că s-a transmis compor- 
tamentul învățat cu un ochi și de par- 
tea cealaltă a emisferei, acest transfer 
nefiind afectat de secţionarea chiasmei. 
Dacă însă înaintea învățării se sec- 
ţionează atit chiasma, cit și corpul 
calos, maimuța este incapabilă să 
mai discrimineze cu ochiul neînvăţat. 
O varietate de stimuli senzoriali (au- 
ditivi, olfactivi, vestibulari etc.) pot 
influenţa de “asemenea răspunsurile 
sistemului vizual prin intermediul for- 
mațiunii reticulate (1). 

Vederea spaţială este rezultatul po- 
ziţiei centrate convergent a celor doi 
ochi (paralaxa binoculară). În acest 
fel se examinează stereoscopic (spa- 
ţial) obiectul, iar imaginile sint fuzio- 
nate la nivel cortical într-una singură 
şi, ca atare, obiectul este văzut în 
relief. 


Această convergență binoculară este 
realizată de o manieră foarte caracte- 
ristică, stimulul fiind perceput de 
cimpuri receptoare corticale cu ace- 
leaşi caracteristici de poziţie, orientare, 
aranjament (organizare) și grad de 
complexitate pentru fiecare ochi, nu- 
mai că stimularea este inegală ca in- 
tensitate, ceea ce generează două ima- 
gini neidentice ale obiectului și deci 
perceperea acestuia și în a treia dimen- 
siune (23). Decusaţia parțială a fibre- 


lor optice şi conexiunile interemisfe- 
rice caloase permit explicația mai mult 
sau mai puţin spaţială a interacțiunii 
binoculare. La realizarea vederii spa- 
țiale mai intervin de asemenea și miș- 
cările capului, ce oferă informaţii spa- 


Fiziopatologia vederii 


Tulburările acuităţii vizuale se ma- 
nifestă prin scăderea vederii pină la 
cecitate totală (pentru lumina albă, 
pentru culori sau pentru ambele), sau 
prin apariția unor senzaţii vizuale 
anormale, cum ar fi fotopsiile („muște 
zburătoare“), metamorfopsiile (defor- 
marea obiectelor) sau scotoamele (lip- 
suri în interiorul cimpului vizual). 
Aceste tulburări sînt consecinţa unor 
procese patologice interesînd elementele 
oculare dinaintea retinei(prereceptoral), 
retina (receptoral) sau structuri ner- 
voase de după retină (postreceptoral). 


Tulburările datorate 
unor procese patologice 
localizate prereceptoral 


Tulburările datorate unor procese 
patologice localizate prereceptoral in- 
teresează în special corneea, crista- 
linul și corpul vitros, mediile transpa- 
rente oculare care acționează ca niște 
„filtre“ absorbante pentru toate radia- 
ţiile sau numai pentru unele (tulburări 
prin mecanism de absorbţie). 


Tulburările de refracție 


În cadrul acestor modificări un 
loc deosebit deţin tulburările de refrac- 
ție (ametropiile), caracterizate prin 
faptul că imaginea nu se mai formează 
pe retină. La rindul lor tulburările 
de refracție sint. statice și dinamice 
(24). 


ţiale despre distanţă, ca și analiza cor- 
ticală (învățarea). O dovadă în acest 
sens o constituie faptul că şi oamenii 
cu un singur ochi sau cu o vedere bino- 
culară inegală percep corect profun- 
zimea imaginilor. 


Tulburările de refracție statică 


Tulburările de refracție statică pre- 
zente în stare de repaus sint reprezen- 
tate de: ui 

a) Hipermetropia, care apare în ca- 
zul scurtării axului antero-posterior 
al ochiului (hipermetropia de ax), sau 
ca urmare a scăderii forţei de refracție 
a cristalinului (hipermetropia de re- 
fracţie). În această tulburare imaginea 
este neclară, deoarece se formează 
în spatele retinei (deiject ce se corec- 
tează cu lentile biconvexe). 

b) Miopia, datorată creşterii axului 
antero-posterior al ochiuluipeste 24 
mm sau creșterii puterii de refracție 
a cristalinului, are ca urmare formarea 
imaginii înaintea retinei (defectul se 
corectează cu lentile biconcave). 

c) Astigmatismul este un defect de 
sfericitate a cristalinului şi mai ales 
a corneei, care nu posedă aceeași rază 
de curbură în toate meridianele sau 
nu sînt periect omogene (defect corec- 
tabil cu lentile cilindrice, care unifor- 
mizează refracția în toate meridianele). 

d) Anizometropia este caracterizată 
printr-o diferență de refracție între 
cei doi ochi. Cind diferenţa nu depă- 
şeşte două dioptrii se poate corecta 
complet pentru fiecare ochi în parte, 
dar cind se depăşeşte această valoare 
corecţia nu mai este suportată, pro- 
ducind o tulburare a vederii binocu- 
lare, prin diferenţe de mărime a ima- 
ginilor pe cele două retine (anizeico- 
nie). 


Tulburările de refracție dinamică 


Tulburările de reiracţie dinamică 
(acomodaţie) sînt reprezentate de (4) 
(24): 

a) Astenopia acomodativă, datorată 
oboselii mușchiului ciliar consecutiv 
suprasolicitării acomodării pentru a- 
proape (de obicei la citit), apare la 
pacienţi cu hipermetropie sau astig- 
matism de grade mici şi este caracte- 
rizată, printre altele, și prin tulburări 
de vedere. 

b) Paralizia acomodaţiei, consecinţă 
a unor variate cauze care afectează 
nervul oculomotor comun ce inervează 
mușchiul ciliar (intoxicații cu bella- 
donă, atropină, tabes, toxiiniecţii ali- 
mentare, botulism, difterie), alterează 
vederea de aproape, dar nu şi vederea 
la distanţă. 

c) Spasmul acomodaţiei (miopia spas- 
tică), datorat unor procese iritative 
ale parasimpaticului ocular ce deter- 
mină o stare de contractură permanen- 
tă a mușchiului ciliar, se instalează 
ca urmare a unor intoxicații (sulfa- 
mide, ederen, fizostigmină, parasim- 
paticomimetice) şi este caracterizat 
prin scăderea bruscă a vederii la dis- 
tanţă cu păstrarea vederii de aproape. 


Modificările patologice ale corneei 


Modificările patologice ale corneei 
de natură inflamatorie (keratite exo- 
gene sau endogene, superficiale sau pro- 
funde, parenchimatoase), degenerativă 
(keratomalacia), ulceraţiile sau cica- 
tricele corneene (nubecula, macula, 
leucomul) determină, printre alte sim- 
ptome, reducerea acuităţii vizuale în- 
tr-o măsură proporţională cu locali- 
zarea și întinderea lor. 


Inflamaţiile irisului 
şi ale corpului ciliar 


Inflamaţiile irisului și ale corpului 
ciliar  (iridociclite, inclusiv  oftalmia 
simpatică) se caracterizează, printre 


alte simptome subiective, prin scă- 
derea acuităţii vizuale, datorată miozei 
şi exsudatelor inflamatorii din camera 
anterioară și de pe suprafaţa pupilei (4). 


Alterările cristalinului 


Alterările cristalinului dintre care 
cele mai importante şi mai frecvente 
sînt tulburările transparenţei sale — 
cataractele parţiale (capsulare) sau to- 
tale (lenticulare) —, determină scăderea 
importantă a vederii, pînă la cecitate 
totală. 


Glaucomul 


Glaucomul, consecinţa unor cauze 
necunoscute (glaucom primar) sau cu- 
noscute (glaucom secundar), este ca- 
racterizat în principal prin creşterea 
anormală a tensiunii intraoculare, da- 
torată hipersecreţiei sau mai frecvent 
tulburării de eliminare (excreţie) a 
umorii apoase, care determină în fi- 
nal excavaţia papilei nervului optic 
şi atrofia acestuia. Afecţiunea deter- 
mină inițial eclipse vizuale (,„inceţo- 
şări“) trecătoare, urmate apoi de scă- 
derea acuităţii vizuale pînă la cecitate 
bilaterală (iniţial cu scăderea vederii 
periferice şi apoi şi a celei centrale), 
senzaţie de cercuri colorate (culorile 
curcubeului) apărute în jurul surselor 
de lumină, alături de cefalee nocturnă, 
greață, vărsături etc., ochiul glauco- 
matos fiind considerat „un ochi bol- 
nav într-un organism bolnav“. 


Coroiditele 


Coroiditele (afecţiuni independente 
sau însoţind iritele şi ciclitele) pot pro- 
duce fotopsii (senzaţii luminoase pro- 
duse de excitarea conurilor şi basto- 
nașelor retiniene de către inflamaţia 
coroidiană), „muşte zburătoare“ (exsu- 
date coroidiene, revărsate în umoa- 
rea vitroasă lichefiată și care sînt în 
continuă mișcare), scăderea acuităţii 
vizuale (din cauza modificării vitrosului 
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de către exsudatele inflamatorii), sco- 
toame (de obicei periferice) şi meta- 
morfopsii (deformarea obiectelor din 
cauza exsudatului şi edemului din co- 
roidita maculară). 


Afecţiunile vitrosului 


Afecţiunile vitrosului (inflamatorii, 
supurative, degenerative etc.) deter- 
mină prezenta unor „muște zburătoare“ 
a fosfenelor, precum şi a unui văl 
ca urmare a condensării fibrelor vi- 
treene din porțiunile posterioare ale 
ochiului. În sinchizisul scînteitor (de- 
generescenţă senilă a vitrosului cu 
impregnaţie lipidică, în special cu 
cristale de colesterol) există multiple 
puncte albe, strălucitoare, mobile, ce 
se deplasează în același timp cu vitro- 
sul. 

Hemoragiile recidivante în vitros 
apar mai ales la tineri între 20 şi 30 
de ani şi pot determina diminuări, 
pînă la dispariţie ale vederii, mai întii 
la un ochi și apoi la celălalt (24). 


Tulburările datorate unor 
procese patologice localizate 
receptoral 


Tulburările datorate „unor procese 
patologice localizate la nivelul recep- 
torilor interesează retina cu elementele 
sale componente (tulburări prin me- 
canism de alterare sau de reducţie). În 
general afecțiunile retiniene se carac- 
terizează printr-o simptomatologie corm- 
plexă care include şi scăderea acuităţii 
vizuale, în special în leziunile maculare, 
alterări ale cimpului vizual (scotoa- 
me), tulburări de adaptare și tulburări 
cromatice. 


Hemeralopia 


Hemeralopia constă într-un defect 
de adaptare care poate ajunge pînă 
la lipsa totală a adaptării la întuneric. 
Bolnavii au o vedere normală la o in- 
tensitate luminoasă mare (ziua), însă 
de îndată ce luminozitatea scade (cre- 
puscul) prezintă, tulburări de vedere, 
fapt care generează o stare de teamă. 

Hemeralopia poate fi ereditară, cu 
transmitere dominantă și rar recesivă, 
situaţie în care pacientul nu prezintă 
alte tulburări oculare în afara celor de 
adaptare la întuneric sau, mai frec- 
vent, este dobindită, avind cauze ge- 
nerale (carenţe de vitamină datorată 
unui aport alimentar insuficient şi/ 
sau unor tulburări de absorbţie și depo- 
zitare hepatică, consecinţa unor gas- 
trite cronice, atrepsiei la copil, he- 
patitelor cronice etc.) sau locale (reti- 
nopatia pigmentară, corioretinitele cro- 
nice, miopia malignă, sideroza oculară, 
dezlipirile de retină etc.). În această 
boală sint afectate celulele cu basto- 
naşe, în timp ce celulele cu conuri 
sînt integre. 


Nictalopia 


Nictalopia, tulburare caracterizată 
printre alte simptome (cecitate croma- 
tică, fotofobie) și prin slăbirea ve- 
derii la intensități mari luminoase, 
cu păstrarea acuităţii vizuale la inten- 
sităţi de lumină mai slabă (inversul 
hemeralopiei), este o boală congeni- 
tală datorată unor tulburări funcţio- 
nale ale celulelor cu conuri (24) și 
rareori unor leziuni maculare sau unor 
cataracte nucleare. 


Afecţiunile propriu-zise 
ale retinei 

Afecţiunile propriu-zise ale retinei 
pot interesa vasele retiniene, ca de 
exemplu: obstrucția  (embolia) arterei 
centrale a retinei, care produce dispa- 
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riția bruscă a vederii prin lipsa de 
nutriţie a retinei şi care, dacă are o 
durată mai mare de 15—20 de minute, 
determină leziuni ireversibile; trom- 
boza venei centrale a retinei, care pro- 
voacă aceleaşi fenomene de scădere 
bruscă sau treptată a vederii, dar ceva 
mai atenuate comparativ cu cele pro- 
duse prin embolia arterei; retinopatia 
diabetică, afecţiune frecventă, care de- 
termină pierderea vederii prin le- 
ziunile vasculare exsudative, micro- 
anevrisme şi hemoragii; retinopatiule 
din cursul gravidităţii datorate creșterii 
tensiunii oculare şi care determină 
tulburări trecătoare ale vederii; re- 
tinopatiile din bolile sanguine (ane- 
mii, policitemii, leucoze,. paraprote- 
inemii etc.); retinopatiile degenerative, 
dintre care amintim retinopatia pig- 
mentară sau degenerescenţa tapeto- 
retiniană, caracterizată prin hemera- 
lopie, scotom inelar ce devine apoi 
tubular, cu păstrarea mult timp a 
vederii centrale, ducînd în final la ce- 
citate, cu modificări caracteristice ale 
fundului de ochi, iar anatomopatologic 
prin degenerescenţa progresivă a reti- 
nei (procesul distrofic interesind ini- 
ţial și predominant bastonaşele); dez- 
lipirile de retină (primitive sau secun- 
dare), a căror simptomatologie constă 
în apariţia fotopsiilor de scurtă du- 
rată (fulguraţii sau licăriri), a meta- 
morfopsiilor și dispariția treptată a 
vederii. 


'Pulburările vederii cromatice 


Tulburările vederii cromatice sint în 
majoritatea cazurilor ereditare, trans- 
mise recesiv și mult mai rar apar în 
cursul diferitelor boli ale retinei şi în 
stări de intoxicație generală (nevrite 
optice alcoolo-tabagice, dezlipiri de 
retină, intoxicații cu solanacee etc.). 
Se pot distinge mai multe tipuri de 
tulburări, și anume: 


” 
Acromatopsiile 


Acromatopsiile (acromaziile) sînt ca- 
racterizate prin incapacitatea de perce- 
pere totală a culorilor, tulburarea fiind 
datorată absenței sau reducerii celulelor 
cu conuri, sau a sensibilităţii unuia sau 
amai multor fotopigmenţi. Boala are 
un caracter ereditar, fiind întilnită 
în unele regiuni ale globului cu o îrec- 
vență mai mare la bărbaţi (4—9%) 
decit la femei (0,4%) (18). Orbirea 
pentru culori poate fi completă sau 
incompletă cu ambliopie completă sau 
incompletă, sau fără ambhopie. Paci- 
enţii cu acromatopsie nu pot distinge 
aproape deloc culorile, avind o ve- 
dere monocromatică, albă, cenușie sau 
neagră. Vederea acestora este numai 
scotopică, iar acuitatea vizuală este 
scăzută, uneori fiind prezent şi un nis- 
tagmus cronic. 


Dicromaziile 


Dicromaziile, caracterizate printr-o 
lipsă de percepţie a uneia din culorile 
fundamentale, pot fi de mai multe 
tipuri, şi anume: 

— protanopia, în care pacienţii nu 
pot percepe culoarea roşie datorită 
absenței sau deficienței celulelor cu 
conuri conţinind fotopigmentul pen- 
tru percepţia culorii roșii. Bolnavii au 
şi unele dificultăţi în perceperea culo- 
rilor adiacente (verde, portocaliu și 
mai puţin galben). Cecitatea pentru 
roșu şi verde este numită daltonism 
şi are o transmitere recesivă legată de 
sex; gena de roşu, lipsind la 1/50 din 
cromozomii X, întilnindu-se mai ales 
la bărbaţi în proporţie de 2%,. 

— deuteranopia este caracterizată 
prin lipsa de percepție a culorii verde, 
datorită absenței fotopigmentului res- 
pectiv, întregul spectru apărind a îi 
format numai din două culori: gal- 
ben și albastru (dicromatic). Se da- 
toreşte lipsei genei de verde la 1/16 
din cromozomii X, fiind mai frecventă 
la bărbaţi. 
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— tritanopia este o formă mai rară, 
caracterizată prin lipsa de percepere 
a culorii albastre, datorită alterării sau 
abenţei pigmentului pentru albastru, 
boala avind probabil o transmitere 
autosomal-dominantă sau legată de 
sex și fiind foarte rară. 


- Tricromaziile 


Tricomaziile ciștigate sau congeni- 
tale, constau în percepţia defectuoasă, 
incompletă, a celor 3 culori fundamen- 
tale, caracterizate prin prezenţa unui 
pigment anormal în unele conuri ală- 
alături de altele cu pigmenţi normali. 
Acestea pot fi protoanomalii (pentru 
roșu), deuteranomalii (pentru verde) sau 
tritanomalii (pentru violet). 


Tulburările datorate unor 
procese localizate postpreceptoral 


Tulburările datorate unor procese 
localizate postreceptoral, respectiv la 
nivelul nervului optic, căilor optice 
şi centrilor nervoși — denumite în neu- 
rologie leziuni centrale, pentru a fi 
deosebite de leziunile coroidei, reti- 
nei etc., care se mai numesc și leziuni 
periferice — constau în afectarea pro- 
ceselor de codilicare, transmitere sau 
percepţie a semnalelor vizuale (tulbu- 
rări prin mecanisme de reducţie). 
Din acest grup de tulburări ale vederii 
menționăm: 


Afeețiunile traumatice 


Atecţiunile traumatice ale nervului 
optic (directe, sau indirecte), care 
determină cecitate sau modificări par- 
ţiale ale vederii în funcţie de gradul 
leziunii. 

Nevritele optice 
Nevritele optice — inflamații ale 


nervului optic — la rindul lor de 
două tipuri, și anume: 
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Nevritele optice papilare 


Nevritele 
lite), 
fundului 


optice papilare  (papi- 
se caracterizează la examenul 
de ochi prin proeminența 


„papilei, care apare roşie, cu margini 


estompate, cu dilataţii venoase şi he- 
moragii (edem retinian), iar ca mani- 
festări clinice, prin scăderea precoce 
a acuităţii vizuale centrale, mai ales, 
şi modificări ale cimpului vizual (strim- 
torări, scotoame), avind cauze variate 
(boli infecțioase generale, cum ar fi 
scarlatina, febra tifoidă, gripa, menin- 
gite etc.; infecţii de vecinătate, ca si- 
nuzite, celulite orbitare etc.; infecţii 
de focar dentare, amigdaliene, uro- 
genitale etc.; boli vasculare, cum ar 
fi arterita temporală, arterioscleroza 
etc.); 


Nevritele optice retrobulbare 


Nevritele optice retrobulbare, se 
caracterizează prin scăderea  vede- 
rii şi scotom central, iniţial fără fe- 
nomene din partea papilelor —  le- 
ziunea este la distanță —, şi care pot 
evolua acut (scleroză în plăci, oftal- 
moneuromielită, sinuzite  sfenoidale 
sau etmoidale, infecţii de focar, boli 
virotice etc.), sau cronic (intoxicații 
alcoolo-tabagice, diabet, boli degene- 
rative ca atrofia Leber etc.). Se de- 
scrie o formă axială, în care sînt alte- 
rate mai ales fasciculele maculo-papi- 
lare, şi o formă interstițială, în care 
este prinsă și teaca şi chiar septurile 
interstiţiale. Leziunea poate evolua 
spre regresiune totală (cu sau fără tra- 
tament), uneori cu recidive, sau spre 
un deficit parţial (cu sechele care duc 
imediat sau tardiv la orbire) şi, ex- 
cepțional, spre un deficit total. 


Staza papilară 


Staza papilară de cauze variate, 
printre alte simptome, determină și 
diminuări ale vederii, care se insta- 


lează tardiv (atrofie papilară poststa- 
ză) şi sint ireversibile. Staza papilară 
(edemul papilar) începe cu hiperemia 
papilei, estomparea marginilor, dila- 
tarea vaselor şi edem (papila este re- 
liefată și prezintă hemoragii). Din 
cauza stazei vederea diminuă, se pro- 
duce o strimtoare concentrică a cîm- 
pului și, uneori, apare cecitatea. Sta- 
za papilară traduce de obicei un sin- 
drom de hipertensiune intracraniană 
(tumori, abcese, hematoame etc.), 
fiind prezentă după statistici mai vechi 
în aproximativ 80% din tumori. Sta- 
za (edemul) este de fapt o complica- 
ție a tumorilor şi ea poate uneori lip- 
si (chiar în unele tumori de fosă pos- 
terioară), actualmente diagnosticul tu- 
morii fiind foarte precoce, cu mult 
înainte de instalarea stazei. La oa- 
menii în vîrstă staza apare foarte rar 
(deși tumorile sînt frecvente), fiind 
mai frecventă la adulţi şi în tumori 
subtentoriale, ventriculare, în  gli- 
oame mai mult decît în meningioame 
şi practic fiind absentă în adenoa- 
mele hipofizare, exceptind cazul cînd 
acestea invadează ventriculul și deter- 
mină hidrocefalie. Se constată în sirin- 
gomielia cervicală, tumorile gigante 
ale cozii de cal, sindromul Foster 
Kennedy (constind din atrofie optică 
de partea tumorii, stază papilară de 
partea opusă şi anosmie, prezent în 
meningioame de aripă mică sfenoidală 
sau de şanţ, olfactiv, dar și în tumori 
situate mai la distanţă, arahnoidite 
opto-chiasmatice, sifilis, scleroză în 
plăci), arahnoiditele de fosă posteri- 
oară, hemoragiile subarahnoidiene, me- 
ningitele tuberculoase (cu evoluţie cro- 
nică), arahnoiditele de fosă posterioară, 
hemoragiile subarahndidiene, meningi- 
tele tbc (cu evoluţie cronică), menin- 
gita cerebro-spinală (rar), encefalitele 
virotice pseudotumorale, scleroza în 
plăci, traumatismele craniene (prin 


hematom sau hipertensiune  intra- 
craniană), - bolile  cerebro-vasculare 
(ramolisment cerebral, forma pseu- 


dotumorală), tromboza sinusurilor 
(uneori tromboflebitele), hipertensiu- 
nea arterială (prin encefalopatia hi- 
pertensivă), hidrocefaliile, leucemiile, 
periarterita nodoasă, saturnismul (ge- 
nerează encefalopatie hipertensivă), in- 
suficiența cardio-respiratorie (descrisă 
de Haţieganu, 1930), sindromul Pick- 
wick etc. Mecanismele prin care aceste 
variate cauze pot genera o stază papila- 
ră sint complexe: obstacol în scurgerea 
LCR, arahnoidite bazale, cauze metabo- 
lice, hipertensiune intracraniană etc. 


Atrofia optică 


Atrofia optică se caracterizează prin 
scăderea progresivă şi lentă a acuităţii 
vizuale, cu strimtorarea concentrică 
a cîmpului vizual, concomitent cu 
modificări importante şi caracteristice 
ale fundului de ochi. Se diferenţiază 
două varietăţi, și anume: atrofia op- 
tică primară, în care papila albă, cre- 
tacee, are margini nete (normal mar- 
ginea nazală este mai puţin netă decît 
cea externă) şi atrofia optică secun- 
dară stadiului de stază sau papilită, 
în care papila este mai ştearsă, cu 
margini mai puţin netede. În cadrul 
acestei forme distingem o atrofie se- 
cundară poststază, cu un ușor edem 
al marginilor papilare, dilataţia ve- 
nelor, atrofia arterelor, lizereu pig: 
mentar discret sau absent și atrofia 
optică postnevritică, cu papilă cu 
margini şterse, resturi pigmentare şi 
vase alterate ca formă şi contur. Nu 
se poate stabili un paralelism între gra- 
vitatea tulburărilor de vedere și gradul 
atrofiei, uneori existînd papile foarte pa- 
lide cu vedere conservată, iar alteori pa- 
pile puţin palide cu vederea pierdută. 

Atrofia optică a adultului poate 
avea următoarele cauze: traumatisme 
cranio-cerebrale, boli inflamatorii (si- 
filis, tabes, paralizie generală, scleroză 
în plăci, flegmoane orbitare, sinuzite), 
compresiunea nervului optic directă 
sau de la distanţă (meningiom supra- 
selar, craniofaringiom, tumori selare, 
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tainei cati ata 


anevrisme), arahnoidita opto-chiasma- 
tică, afecţiuni vasculare (tromboză 
carotidiană internă cu sindrom optico- 
piramidal, anevrisme ale vaselor ner- 
vului optic), boli degenerative (Pierre 
Marie, Leber, lipidoze, Friedreich, 
Laurance-Moon-Biell, retinită pigmen- 
tară), sindromul Foster Kenedy, boli 
endocrine (mixedem, hipocorticosupra- 
renalism, hipoovaria primitivă, hiper- 
insulinism), intoxicații (tabagică, ar- 
senicală, saturnină, CO, CS,, taliu, al- 
cool metilic, chinină), hemoragii di- 


Nerv aplic 


TacHbandeletă) 
Opri 


Fig. 65 — Repre- 
zentare schematică 
a hemianopsiilor ge- 
nerate de lezarea 
căilor optice la di- 
ferite niveluri (după 
Arseni şi colab, 
1977). 


gestive şi uterine, anemii (foarte rar), 
glaucom. La copil atrofia optică cu- 
noaște frecvent etiologiile tumorală 
(gliomul nervului optic, tumori se- 
lare), hidrocefalie,  craniostenoză, 


/ Corp geniculat 


adi  _â 
QEniculo-calcarine 3; 


Cortex 
acelpilal 


eredodegenerativă (Leber, lipidoze), si- 
filitică, toxoplasmozică, toxică (intoxi- 
caţii cu Pb, jucării de plumb). 


Leziunile căilor optice 


Leziunile căilor optice, avind ca 
manifestare hemianopsiile, adică pier- 
derea unei jumătăţi de cimp vizual 
(fig. 65), în funcţie de nivelul leziunii 
se grupează în: 


„Sting Drept 


€ 


LL 
Vedere iGnoculară[cecitatea ochiului dr.) 


d); 


Hemianăaste, eteronimzăifemporală 
HeminăZ5e eleronimăbiTezală 


) 
A 


) '2m5DI sia omoniză stingă 
776 
ți 6 


Hernizadasie în carat SUpErIar 


j e 
sie În cadran inferior. - 


8 


XA 


Hemiazc, 


Vedere maculari 


Sindroamele pre- şi chiasmatice 
Sindroamele pre- și chiasmatice se 


manifestă prin hemianopsie eteronimă 
(bitemporală sau nazală) și sint de- 
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terminate de procese patologice ce 
aiectează nervul optic şi chiasma. 

Hemianopsia eteronimă bitemporală 
se caracterizează prin suprimarea ju- 
mătăţilor externe (temporale) ale ce- 
lor două cîmpuri vizuale, fiind inter- 
ceptate fibrele care provin din por- 
țiunea internă (nazală) a retinei, adică 
acelea care produc imaginile din seg- 
mentul temporal al cîmpului vizual 
(bilateral). Uneori este alterată şi ve- 
derea maculară. Examenul fundului 
de ochi relevă, uneori, decolorarea în 
segmentul temporal al papilei (atrofie 
optică retrogradă). Dacă se instalează 
progresiv, această hemianopsie debu- 
tează prin tulburări ale percepţiei 
culorilor roşie şi verde, lumina albă 
fiind încă multă vreme percepută. 

Cind procesul lezional invadează 
chiasma progresiv şi de sus în jos 
(tumoare supraselară), sint distruse 
iniţial fibrele chiasmatice superioare, 
apărind hemianopsia bitemporală în 
cadranul inferior. Procesele compresive 
care invadează chiasma de jos în sus 
distrug iniţial fibrele chiasmatice in- 
ferioare, apărind hemianopsia bitem- 
porală în cadranul superior. În prac- 
tică se pot intilni și alte aspecte mai 
puţin tipice, pentru ca în stadiul tar- 
div o hemianopsie bitemporală să se 
poată completa, ajungind la o amau- 
roză completă. 


Hemianopsia eteronimă bitemporală 
se întilnește în leziuni ale chiasmei 
prin procese tumorale hipofizare (a- 
denoame), craniofaringioame, glioame 
de chiasmă, meningioame supraselare, 
meningite bazilare şi arahnoidita opto- 


chiasmatică (procese inflamatorii), trau- 


matisme sau anevrisme de carotidă. 
Hemianopsia eteronimă binazală se 
caracterizează prin suprimarea jumă- 
tăţilor interne (nazale) ale celor două 
cîmpuri vizuale, fiind interceptate fi- 
brele care provin din porțiunea ex- 
ternă (temporală) a retinei, adică 
acelea care produc imaginile din seg- 
mentul nazal al cimpului vizual (bi- 


lateral). Asemănător hemianopsiei bi- 
temporale, și această hemianopsie 
poate fi ignorată de bolnav (trebuie di- 
ierențiată de un deficit binazal pre- 
zent într-un glaucom cronic). 

Debutează de obicei în cadranul in- 
ferior (existind şi excepţii), este foarte 
rară şi evoluează progresiv pină la 
completare globală. 

Mecanismul fiziopatologic pare să 
fie mai complex, intervenind staza 
vasculară, dilataţia ventriculului me- 
dian, bridele arahnoidiene inserate pe 
marginea nervului optic sau compre- 
siunea fibrelor chiasmatice (tumori 
ventriculare, tumori de fosă posteri- 
oară, leziuni ale arterei carotide inter- 
ne, arahnoidite opto-chiasmatice, me- 
ningite bazilare). 


Sindroamele retrochiasmatice 


Sindroamele retroschiasmatice apar 
în leziuni ale căilor optice situate ina- 
poia chiasmei (bandeletă, ganglion ge- 
niculat, radiaţii optice sau scizură cal- 
carină) și sînt caracterizate prin hemi- 
anopsie omonimă, care poate fi pro- 
dusă prin leziuni pregeniculate (le- 
zări ale bandeletei de către gliom, 
scleroză diseminată a bandeletei, tu- 
mori de vecinătate etc.), geniculate 
(lezări ale ganglionului geniculat), re- 
trogeniculate (radiaţiile optice) sau 
ale cortexului cerebral. Hemianopsia 
este de partea opusă leziunii și are 
unele particularităţi clinice legate de 
sediu: 

— lezarea bandeletei determină he- 
mianopsie laterală omonimă care nu 
este întotdeauna congruentă (ci asi- 
metrică), coexistind uneori cu midria- 
ză de partea bandeletei lezate (sem- 
nul Behr) sau cu abolirea reflexului fo- 
tomotor pupilar (semnul Wernicke) și 
care interesează atit vederea maculară, 
cit şi pe cea periferică. În practica neu- 
rologică lezarea bandeletei este excep- 
ţională, teoretic putind fi determinată 
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de boli ale arterei coroidiene anterioare 


sau de tumori selare cu extindere 


retroselară; 


— lezarea radiaţiilor optice (Grati- 
olet) produce o hemianopsie laterală 
omonimă, care este congruentă şi nu 
se însoțește de modificări ale reflexu- 
lui fotomotor. După cum interesează 
radiația optică inferioară sau pe cea 
superioară, hemianopsia poate îi locali- 
zată în cadranul superior sau inferior 
şi cu păstrarea în general a vederii 
maculare ; 

— lezarea centrilor occipitali de- 
termină, uneori, o hemianopsie omo- 
nimă sau în cadran, fără tulburări 
pupilare şi cu păstrarea vederii macu- 
lare (deoarece macula are o reprezen- 
tare bilaterală în lobii occipitali). 
Această variantă apare în leziuni ale 
lobului temporal (tumori), occipital 
şi chiar parietal (regiune de vecină- 
tate), leziuni vasculare cerebrale (ar- 
terele coroidiană, cerebrală mijlocie 
şi posterioară), diverse traumatisme, 
leziuni inflamatorii (scleroză în plăci, 
encefalite, encefalomielite, arahnoidi- 
te), intoxicații (tutun, alcool etc.). 

De menţionat că această hemianop- 
sie poate îi mult timp ignorată de bol- 
nav, prezenţa ei fiind suspicionată 
atunci cînd se semnalează de către 
anturaj că o persoană, de obicei mai 
în vîrstă, devine coniuză, își schimbă 
brusc comportamentul, merge prin 
casă şi se lovește de obiecte într-o 
parte, la masă așează tacimul alături, 
prezintă o dificultate a lecturii sau nu 
distinge culorile în cele două jumătăţi 
ale cîmpului vizual omonim (hemia- 
cromatopsie omonimă). 

Însumarea a două hemianopsii omo- 
nime laterale realizează o hemianop- 
sie dublă, care se deosebeşte de ceci- 
tatea corticală, deoarece păstrează o 
vedere centrală de citeva grade (tu- 
bulară), iar instalarea ei se face fie 
brutal, prin cecitate corticală, fie prin 
două hemianopsii consecutive. 


19 — Fiziologia sistemului nervos 


Cecitatea corticală 


Cecitatea corticală, mai corect de- 
numită cecitate cerebrală, deoarece 
este determinată nu numai de leziuni 
ale cortexului, ci şi ale corpului geni- 
culat extern sau chiar ale radiaţiilor 
optice, trebuie diferențiată de _ceci- 
tatea periferică produsă prin lezarea 
nervului optic. Caracterele care le 
diferenţiază sint redate în tabelul XVI. 


TABELUL XVI 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL CECITĂȚII 


Cecitatea corticală 


Este mai puţin frecventă 


Este totală — bolnavul de 
obicei nu vede nimic (nu 
distinge nici lumina), —, 
se lovește de obstacole, 


Reflexul de clipit la ame- 
ninţare absent, 


Fundul de ochi normal (ar- 
gument major), 


Reflexul fotomotor teoretic 
păstrat din cauză că cele 
două categorii de fibre ce 
deservesc acest reflex (vi- 
zuale şi pupilare) pot fi 
lezate separat sau inegal 
de procesul lezional 


Existenţa, halucinaţilor vi- 
zuale simple 


Anozognozie vizuală (semn 
major) — bolnavii nu-și 
dau seama că nu văd, nu 
sînt conştienţi de lipsa 
vederii, 


Prezintă o deteriorare psi- 
hică, se pierd amintirile 
vizuale şi orientarea spa- 
ţială 


Prezenţa uneori a modifi- 
cărilor EEG (lipsa ritmu- 
lui &, a reacției de blocare 
la lumină a ritmului a, a 
reacției de însuşire a unei 
stimulări luminoase inter- 
mitente). 


| Cecitatea periferică 


Este mai îrec- 
ventă, 


Este mai puţin 
intensă,  bolna- 
vul poate dis- 
tinge puţin lu- 
mina, 

Reflexul de clipit 
la amenințare 
prezent, 


Fundul de ochi 
modificat, 


Reflexul — foto- 
motor abolit 


Apariţia  halu- 
cinaţiilor excep- 
ţională, 

Conștienți de 
existenţa, orbirii, 


Nu prezintă de- 
teriorare psihică, 
iar structurarea 
spaţială este per- 
iectă, 


Absența _ modi- 
ficărilor EEG, 


Cecitatea corticală poate fi determi- 


nată de leziuni bilaterale ale lobului 
occipital (mai ales la bătrinii atero- 
sclerotici, cu obstrucţia arterelor ce- 
rebrale posterioare, sau la cardiaci, la 
care se mobilizează un embol şi/sau 
se constituie un tromb pînă la bifur- 
caţia trunchiului bazilar etc.), encefa- 
lite şi în special boala Schilder (ence- 
falita demielinizantă a copilului), en- 
cefalopatia hipertensivă, eclampsie, sa- 
turnism, pseudouremie etc. sau de cauze 
mai benigne  (migrenă —  cecitate 
tranzitorie): intoxicația cu CO, 
post-examene arteriografice sau ven- 
triculografice efectuate pe cale occi- 
pitală. Tumorile de lob occipital deter- 
mină de regulă o hemianopsie omoni- 
mă, iar pentru ca să genereze cecitate 
corticală trebuie să existe pe ambele 
fețe interne ale lobilor, situaţie rar 
întilnită în practică (posibil în unele 
meningioame). 


Agnoziile vizuale 


Agnoziile vizuale, sindroame dato- 
rite unor leziuni ale ariilor 18 şi 19 
occipitale, sînt caracterizate clinic prin 
faptul că bolnavul deşi vede, nu recu- 
noaște obiectele şi nici întrebuinţarea 
lor. Se diferențiază mai multe tipuri 
de agnozie vizuală, și anume: 


Agnoziile pentru obiecte 


Bolnavul nu poate denumi și nici uti- 
liza un obiect arătat, în schimb, dacă 
așezăm obiectul în mîna bolnavului, ag- 
nozicul, spre deosebire de afazic, recu- 
noaște atit obiectul, cît şi utilizarea sa. 
Această agnozie esta uneori variabilă 
de la un moment la altul, după un oa- 
recare timp de cercetare uneori bolna- 
vul putind să denumească obiectul, prin 
intrarea în funcţiune a unor circuite 
facilitatorii. De obicei agnozia pentru 
obiecte se însoțește de unele modificări 
ale cîmpului vizual, pierderea memo- 


riei topografice, tulburări  praxice, 
afazice, psihice, alexice (la cuvintele 
scrise în fața lui, bolnavul își mişcă 
capul după mînă și numai astfel poate 
citi cuvîntul); leziunile în acest caz 
sînt predominant subcorticale, intere- 
sînd a doua și a treia circumvoluţie 
occipitală a emisferei cerebrale do- 
minante (deși, uneori, ea este gene- 
rată și de leziuni masive ale lobului 
occipital sting, după cum lezarea sple- 
niului corpului calos poate produce 
o agnozie vizuală pentru obiecte, 
limitată de partea stingă). 


Agnozia pentru culori 


Bolnavul nu poate recunoaște cu- 
lorile, nu poate sorta la comandă o 
culoare sau nu poate stabili aparte- 
nenţa unei culori la un obiect dat. 
Se pare că în acest caz ar fi implicată 
o leziune a ariei 19 occipitale, care 
generează  acromatopsie, ce trebuie 
diferențiată de aceea produsă de lipsa 
pigmenţilor colorați în celulele cu co- 
nuri sau de unele leziuni ale nervului 
optic. 


Agnozia pentru simboluri şi imagini 


Bolnavul nu recunoaște formele, de 
la cele mai simple (figuri geometrice, 
cifre, litere, cuvinte, semne de punc- 
tuaţie etc.), pînă la cele mai complexe 
(tabloul unei case, biciclete) și chiar 
pînă la figuri într-un anumit context 
(recunoașterea obiectelor pe o foto- 
grafie) sau teste cu figuri ascunse 
(testele Popelreuter). Leziunea ar fi 
tot la nivelul lobului occipital al emis- 
ferei dominante. 


Agnozia simultană 


Bolnavul recunoaște componentele 
dintr-un ansamblu, dar nu înțelege 
semnificaţia lor; de exemplu, la ve- 
derea unui tablou reprezentind un 
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peisaj recunoaşte elementele consti- 
tuente, dar nu le înţelege semnificaţia, 
sau la citire recunoaște literele cuvin- 
tului, dar nu este înţeles cuvintul și 
semnificaţia lui. 


Agnozia spațială 


Bolnavul nu recunoaște raporturile 
spaţiale dintre obiecte şi nici dimensiu- 
nile acestora, nu poate număra obiectele 
aşezate în ordine, se lovește de obsta- 
cole, se rătăcește în propria sa casă 
etc. În acest caz se presupune existen- 


ţa unei leziuni bilaterale a girusului . 


angular (aria 39) — zonă importantă 
de trecere între lobii occipital şi parietal 
(25) —, obiectul fiind probabil perceput 
dar, din cauza lezării zonei de trecere, 
sint interceptate conexiunile spre re- 
giunea frontală sau spre cea parietală 
(regiuni importante în determinarea 
„schemei corporale“). 


Prosopagnozia: 


Bolnavul - nu poate recunoaște feţele 
şi fizionomiile persoanelor, confundind 
fizionomiile familiare (membrii fa- 
miliei, prieteni etc.). Fenomenul este 
mai frecvent decit agnozia pentru obi- 
ecte, bolnavul fiind surprins, de exem- 
plu, să descopere că se află în prezenţa 
unor rude, prieteni, imediat ce aceștia 
încep să vorbească, trădindu-și astfel 
idenţitatea. Aceeaşi tulburare se poate 
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extinde și asupra nerecunoașterii figuri- 
lor din fotografii, din tablouri familiare 
sau a animalelor cunoscute. Uneori, 
bolnavul nu-şi recunoaşte propria faţă 
în oglindă. Leziunea în acest caz ar fi 
tipic localizată la nivelul lobului occi- 
pital al emisferei drepte, de multe ori 
fiind vorba de leziuni bilaterale. 


Sindromul Balint 


Sindromul Balint se caracterizează 
prin 3 elemente caracteristice: 

— paralizia psihică a privirii (bol- 
navul prezintă mișcări normale sponta- 
ne, ale globilor oculari dar nu poate 
fixa la comandă un obiect sau, dacă 
reuşeşte totuşi, nu poate decit foarte 
greu să-şi desprindă privirea de pe 
acest obiect); 

— ataxia optică, constind într-un 
fel de agnozie spaţială sau dezorientare 
vizo-spațială (de exemplu, dacă se 
cere bolnavului să aprindă un chibrit, 
freacă chibritul alături de cutie; al- 
teori bolnavul nu poate aprecia di- 
mensiunile unei camere, ale obiectelor 
sau distanța dintre acestea); 

— tulburări ale atenţiei vizuale (bol- 
navul, dacă vrea să-și aprindă o ţigară, 
nu poate vedea virful acesteia, el 
fixind fie flacăra, fie ţigara). 

Sindromul Balint apare în leziuni 
ale lobului parietal (cu integritatea 
lobului occipital) și în unele encefalo- 
patii portale (din cauza amoniemiei 
crescute). 
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Auzul 


Auzul rivalizează văzul în ceea ce pri- 
veşte culegerea informaţiilor complexe 
din mediul înconjurător, iar pentru 
om — posesor al limbajului — auzul 
reprezintă cel mai important canal 
pentru comunicările interumane. Prin 
auz se detectează sunetele, care sînt 
rezultatul vibraţiilor mecanice transmi- 
se printr-un mediu elastic (gazos, solid 
sau lichid). 

Stimulul auditiv pentru omul adult 
este reprezentat de vibraţiile. sonore 
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cuprinse între frecvențele 16 și 20 000 
Hz (sau cicli/sec.), copiii foarte mici 
şi unele animale (cîinii) putind percepe 
chiar frecvenţe mai mari de 40 000 Hz. 
Receptorii auditivi (mecanoreceptori 
specializaţi) sînt stimulaţi de energii 
infinitezimale, pragul de răspuns, în 
ciuda unor variaţii individuale, fiind 
constituit dintr-un flux energetic cu- 
prins între a milioana sau bilioana 
parte a unui watt/cm?, iar în unele 
cazuri chiar 10-1% watt/cm2? (24) nivel 


asemănător unui sunet cu o presiune 
sa aproximativ 0,0002 dyne/cm? la 
0. 


Modul de producere şi transmitere a 
sunetelor este similar cu cel al undelor 
elastice: un corp aflat în mişcare osci- 
latorie (supus acţiunii unei forțe ex- 
terioare) produce o perturbaţie locală 
care se transmite, prin comprimări 
şi dilatări succesive ale particulelor 
mediului, sub formă de undă elastică. 

De menţionat că nu se produce nici 
o deplasarea a particulelor mediului, 
acestea executind doar o mișcare os- 
cilatorie în jurul unei poziţii de echi- 
libru, mişcare care se transmite din 
aproape în aproape. 

Aceste vibrații alternative, compre- 
sînd și rarefiind periodic (ca undejde 
presiune) particulele mediului elastic 
necesar transmiterii lor, se propagă 
cu o viteză ce depinde de natura 
mediului în care are loc propagarea 
(în aer cu aproximativ 344 m/sec., 
iar în apă cu pînă la 1 500 m/sec.). 
Astfel de condensări şi rarefieri sînt 
transmise sub formă de unde sonore 
de la sursa de vibraţie, auzul reprezen- 
tind interpretarea subiectivă a sen- 
zaţiilor produse de vibraţiile cu o 
frecvenţă și energie adecvate. 


Caracteristicile fizice 
ale sunetului 


Caracteristicile fizice ale sunetului 
sînt următoarele (24): 


Frecvența 


Frecvența este dată de numărul com- 
plet de osculaţii (vibrații) pe secundă şi 
exprimată în cicli/sec. sau herţi (Hz). 
Aprecierea psiho-fiziologică a frecven- 
ței sunetului este înălțimea sau tona- 
litatea, definită ca însuşirea analizo- 
rului auditiv de a ordona sunetele 
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pe o scară, începînd de la sunete 
„joase“ la sunete „înalte“. 
Frecvența sunetului este determinată 
de sursa de origine și rămîne neschim- 
bată în timpul transmiterii prin dife- 
rite medii, impedanța mediului pro- 
ducînd doar o atenuare a amplitudinii 
sunetelor, dar nu și a frecvenţei lor. 
În mod normal, sunetele (vibraţiile) 
care ajung la ureche sînt complexe, 
fiind compuse din mai multe tipuri 
de vibrații ce operează simultan asu- 
pra moleculelor de aer, adică se repetă 
după un anumit model periodic (per- 
cepute senzorial ca sunete muzicale), 
sau aperiodic (percepute senzorial ca 
zgomote). Orice model periodic complex 
de unde poate fi separat (matematic, 
mecanic, prin rezonanţă etc.) în com- 
ponentele sale. O trăsătură impresio- 
nantă a urechii constă tocmai în 
această capacitate de separare (ana- 
liză) a undelor complexe periodice 
în componentele lor (legea acustică a 
lui Ohm). Omul nu „aude“ un ton 
complex, ci componentele sale sepa- 
rate sau tonurile pure care îl compun. 
Analiza efectuată de ureche este aproa- 
pe tot atit de bună, ca şi aceea făcută 
de un computer sau prin oricare alt pro- 
ces mecanic (20) şi explică capacitatea 
urechii de a percepe atit vocea sopra- 
nei, cît şi a tenorului — cînd aceștia 
cîntă în duet — sau posibilitatea dis- 
tingerii sunetului fiecărui instrument 
într-o orchestră simfonică. Din acest 
punct de vedere urechea funcţionează 
deci contrar ochiului, care efectuează 
convergenţa informaţiilor. 


Timbrul 


Timbrul (calitatea) sunetului este 
dat de spectrul de amplitudine a 
frecvenţelor asociate și permite dis- 
tingerea notei unei aceleiași frecvenţe 
fundamentale. Timbrul ajută la dis- 
tingerea unui ton de aceeaşi frecvență 
fundamentală, produs de un pian, de 
același ton produs de o vioară. 


Intensitatea 


Intensitatea (amplitudinea, tăria) su- 
netului este — exprimată în termeni 
fizici — cantitatea de energie transmi- 
să pe secundă printr-o unitate de 
suprafaţă, perpendiculară pe direcţia 
de propagare a sunetului (adică pute- 
rea fluxului, gradul de deplasare a 
moleculelor sau cantitatea de energie 
în fiecare oscilație, deci energia sonoră). 
În aprecierea intensității sunetului tre- 
buie deosebite două aspecte: intensita- 
tea sonoră, care se referă la fenomenul 
mecanic, şi intensitatea auditivă, adică 
valoarea fiziologică a perceperii sune- 
tului. Intensitatea sunetului se exprimă 
în decibeli (dB). 

Numeroase studii au demonstrat 
existența unui prag minim de audibi- 
litate sub care sunetele nu mai pot fi 
percepute (zero decibeli). Zero dB 
corespunde unui sunet cu 1 000 Hz, 
cu o intensitate de 10-16 W/em2 şi cu o 
presiune acustică egală cu 2.1074 dn. 

Limita superioară de audibilitate 
este limita la care senzaţia sonoră se 
transformă în senzaţie dureroasă și 
corespunde, în cazul sunetului cu o 
frecvenţă de 1 000 Hz, unei intensităţi 
de 10-4 W/em2? şi unei presiuni acus- 
tice de 2 000 dn. 

Avantajul măsurării audiţiei în deci- 
beli constă în faptul că acest sistem 
de măsurare se ailă în strinsă legătură 
cu proprietăţile fiziologice ale sistemu- 
lui nervos (de exemplu, zgomotul făcut 
de o picătură ce cade dintr-un robinet 
este de 20 dB, cel al unei convorbiri 
obișnuite de 40—60 dB, iar cel al unui 
avion obișnuit sau tunet de 120 dB). 
Domeniul intensității sunetului pe care 
poate să-l perceapă urechea este foarte 
larg, pentru stimulii din regiunea de 
maximă sensibilitate auditivă (2 000— 
4 000 Hz), între pragul intensității 
maxime și disconfort fiind de aproxi- 
mativ 120 dB (sau un domeniu de 
energie cuprins între un milion de 


milioane și un domeniu de presiune 
de un milion) (11). 

În termeni muzicali se poate spune 
că urechea umană percepe aproxima- 
tiv 10 octave (octava este intervalul 
dintre două sunete, unul avind o îrec- 
venţă de două ori mai mare decit 
celălalt). 

Analizorul auditiv este stimulat de 
presiunea undelor sonore transmise 
prin aer şi conductul auditiv extern 
la timpan. Pină aici şi de aici, deși se 
schimbă mediul de transmitere, sune- 
tele continuă să fie transmise sub formă 
de energie vibratorie mecanică pină 
la urechea internă, unde energia me- 
canică este transdusă în activitate 
nervoasă. 

Urechea umană nu prezintă aceeași 
acuitate faţă de toate vibraţiile sonore, 
fiind cea mai sensibilă la sunete cu 
îrecvenţe între 2 000 şi 4 000 c/sec. 
(bandă în care înălțimea sunetului este 
direct proporţională cu frecvența), vo- 
cea umană realizind obișnuit frecvenţe 
între 200 şi 3 500 Hz (5) (24.. Capaci- 
tatea auditivă la frecvenţe înalte scade 
cu virsta, astiel că un bărbat de 50 
de ani are o pierdere de 20 dB la 
4 000 Hz, comparativ cu un adult 
tinăr (24). Această slăbire a auzului 
se numește presbicuzie și se datorește 
degenerării celulelor ciliate, precum 
şi pierderii populaţiei neuronale (in 
principal din ganglionul spiral) ca 
urmare a zgomotelor intense. 

În ceea ce priveşte transmiterea 
informaţiilor sonore, se constată la 
nivelul urechii producerea unor dis- 
torsiuni, datorate fenomenului de com- 
binaţie a tonurilor. Dacă două tonuri 
pure, de exemplu de 800 c/sec. şi 
1 400 c/sec., ating urechea simultan, 
cele două tonuri vor fi auzite separat, 
dar în acelaşi timp vor mai fi auzite, 
în plus, un ton corespunzind la 600 
c/sec. (diferenţa între cele două tonuri 
originale) și încă un ton de 2 200 Hz 
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(suma celor două tonuri originale). 
Aceste tonuri generate secundar, prin 
diferenţa sau sumarea celor două to- 
nuri primare, sînt rezultatul distor- 
siunilor în transmiterea vibraţiilor prin 
urechea medie. 

La nivelul urechii se produce, o 
analiză imperfectă a tonurilor complexe 
atunci cind două tonuri diferă între 
ele prin mai puţin de 150 c/sec. (exem- 
plu 1 300 c/sec. și 1 330 c/sec.), situaţie 
în care urechea este incapabilă să le 
analizeze , percepînd numai un singur 
ton, avind o tonalitate medie între 
cele două (1 315 c/sec.) (20). 


Fiziologia urechii externe 


Deși la om nu are un rol prea impor- 
tant, urechea externă servește la cana- 
lizarea energiei în interiorul urechii 
şi influenţează răspunsul direcţional, 
iar prin pavilionul extern, datorită 
neregularităţilor de pe suprafaţa sa, 
captează sunetele din toate direcţiile, 
care se propagă apoi prin canalul 
auditiv extern (lung de aproximativ 
2,5 cm), ajungînd la membrana tim- 
panică, pe care o pun în vibraţie, 
Rolul meatului auditiv este de a pre- 
veni intrarea unor obiecte mari, care 
ar putea leza membrana fină timpa- 
nică, iar conductul menţine aerul 
umed și la o temperatură apropiată 
de aceea a corpului (4 0,2%) — con- 
diții esenţiale pentru funcţionarea op- 
timă a timpanului (24). 

Membrana timpanică cu suprafața 
totală de 70 mm? (din care partea ac- 
tivă este de 40 mm?) are în general 
formă conică, fiind cuplată într-un 
grad destul de rigid cu oscioarele ure- 
chii medii, care, prin mișcările lor, 
transmit sunetul urechii interne 
(cohleei). 

Membrana timpanică (grosime 0,1 mm) 
este constituită din ţesut conjunctiv 
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acoperit de piele pe fața externă și de 
o membrană mucoasă pe partea în- 
ternă (15). 


Fiziologia urechii medii 


Urechea medie—o cavitate plină cu 
aer la o presiune egală cu aceea atmo- 
sferică — conţine oscioarele auditive, 
ce cîntăresc în totalitate aproximativ 
55 mg (24): ciocanul, în lungime 
de 7—9 mm, care astupă fereas- 
tra timpanică fiind lipit de timpan, 
nicovala, strins unită de ciocan. și 
scărița, ataşată de fereastra ovală a 
urechii interne. Studii asupra urechii 
medii au arătat că la frecvenţe ale 
sunetelor sub 3 000 Hz oscioarele se 
mișcă la fel ca un corp rigid, iar miş- 
cările scăriţei sint asemănătoare unui 
piston. 

Funcţia primară a urechii medii 
este, deci, de a cupla eficient mișcările 
aerului cu densitate scăzută, la mediul 
apos al urechii interne cu mare densi- 
tate şi impedanţă. Dacă fluxul ener- 
getic este transferat, eficient, relativ 
marea amplitudine şi forță scăzută 
ale. mișcărilor aerului trebuie să fie 
eficient cuplate cu marea rezistenţă 
la mișcare (inerție) a fluidului urechii 
interne, astiel ca să se transmită unda 
sonoră cu maximum de putere (24). 
Raportul dintre cele două suprafeţe 
(avantajul mecanic de 13:1 existent 
între membrana timpanică cu suprafaţa 
de 40 mm? şi fereastra ovală cu supra- 
faţa de 3,2 mm?), sistemul de basculă 
al oscioarelor (ciocănașul și nicovala, 
şi piîrghia care rezultă din curbura 
membranei timpanice) şi maniera în 
care vibrează membrana timpanică 
(11) fac ca presiunea la nivelul feres- 
trei ovale să fie de 22 de ori mai mare 
decît aceea de la nivelul membranei 
timpanice (42). Acest sistem de cu- 
plare acţionează pentru 'a converti miş- 
cările aerului ușor compresibil într-o 


mare forţă, necesară învingerii impe- 
danţei și mișcării perilimfei, fără modi- 
ficarea amplitudinii vibraţiei (24). 

Sumindu-se efectele rezonatorii ale 
sistemului oscioarelor urechii medii cu 
acelea ale canalului auditiv, transmi- 
terea sunetelor din aer la cohlee bene- 
ficiază de condiţii excelente între limi- 
tele de 600 şi 6 000 c/sec., în timp ce 
atit deasupra, cît şi dedesubtul acestor 
limite condiţiile devin mai puţin fa- 
vorabile (12). De menţionat că şi în 
absenţa timpanului sau/şi a oscioarelor 
urechii medii, undele sonore se pot 
propaga direct prin aerul urechii medii, 
ajungind la fereastra ovală, dar acui- 
tatea auditivă este diminuată cu apro- 
ximativ 30 dB față de normal, ceea ce 
echivalează cu o scădere de la o vor- 
bire foarte puternică la o vorbire 
foarte puţin audibilă (12). 

Pină la nivelul membranei timpa- 
nice, organul de captare este un organ 
complet pasiv. De la acest nivel cap- 
tarea poate fi influențată însă şi prin 
mecanisme proprii urechii medii. Arti- 
culația micilor oscioare ale urechii 
medii, prin creșterea tensiunii muşchi- 
„lor ce se inserează pe ele (tensorul 
timpanic și stapedius ), poate influenţa 
eficienţa transmiterii sunetelor cu frec- 
venţă joasă (sub 1 000 Hz) spre cohlee. 
De aceea, acest mecanism de amorti- 
zare poate servi ca protector al urechii 
interne, fiind cunoscută dealtfel con- 
tracţia mușchiului stapedius, care trage 
scărița în exterior, și a tensorului 
timpanului, care trage ciocanul în 
interior, ca răspuns reflex (cu o pe- 
rioadă de latență de 40 msec.) la un 
zgomot puternic (24), astfel putind 
fi redusă intensitatea sunetului trans- 
mis cu 30—40 dB (12). Acest răspuns 
rapid şi consensual (se produc contrac- 
ţii ale mușchilor ambelor urechi, chiar 
în cazul stimulării numai a uneia din- 
tre ele) poate fi considerat ca un meca- 
nism de control de tip feedback asupra 
percepţiei auditive (12). Mușchii men- 


ţionaţi se contractă aparent paradoxal 
şi în timpul perioadei de somn (11), 
probabil tot ca un mecanism protec- 
tor împotriva zgomotelor puternice, 
dar de joasă frecvenţă, ce s-ar putea 
produce în timpul somnului și ar putea 
leza eventual membrana baziliară coh- 
leară. Din cauza timpului de răspuns 
lung al acestui reflex (cel puţin 10— 
40 msec., dar uneori chiar 160 msec.), 
mecanismul este de valoare protec- 
toare redusă sau chiar nulă pentru 
urechea internă în cazul exploziilor 
sau al loviturilor bruște aplicate pe 
ureche şi care ar putea produce leziuni 
cohleare (12). Acest mecanism ar avea, 
deci, importanță mai mare în reducerea 
efectelor mascate ale sunetelor cu 
frecvență joasă, ştiut fiind că aceste 
frecvenţe sint în special efective în 
mascarea altora, însă relativ neimpor- 
tante în ceea ce priveşte conţinutul 
informaţional (5) sau că ar permite o 
concentrare a sunetului de 1 000 c/sec. 
(înlăturind zgomotele parazite), aceas- 
ta constituind limita superioară a celor 
mai multe comunicaţii în cadrul vor- 
birii umane (12). 

Altă funcţie a urechii medii este 
aceea de a proteja structurile fine ale 
urechii interne de mișcările excesive 
produse de undele sonore. Axa de ro- 
taţie a ciocanului și nicovalei face posi- 
bil ca şi scărița să se rotească aproape 
în ax vertical (ca închiderea sau 
deschiderea unei uși) la nivelul feres- 
trei ovale, în cazul sunetelor joase sau 
de intensitate moderată, și în planul 
orizontal al ferestrei ovale (ca un ven- 
til amortizor), în cazul sunetelor de 
mare intensitate. Prin aceste modali- 
tăţi de scurtoircuitare sint prevenite 
mișcările excesive ale lichidului coh- 
lear, aceasta constituind unul dintre 
mecanismele fundamentale de protec- 
ție rapidă a urechii interne faţă de 
sunetele puternice, tranzitorii (cum 
ar fi cele produse în cazul exploziilor), 
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care survin mult prea rapid pentru 
n rcbcanaă altor mecanisme reflexe 
(24). 

Altă funcţie a mușchilor tensor 
timpanic și stapedius este aceea de a 
scădea sensibilitatea auzului faţă de 
propria vorbire (12), prin impulsurile 
cerebrale colaterale trimise acestor 
muşchi, în același timp cu cele pentru 
mușchii fonatori. 

Mecanismele protectoare tamponea- 
ză (amortizează) vibraţiile, reducînd 
intensitatea undelor de mare ampli- 
tudine şi furnizind astfel un domeniu 
extraordinar urechii, care poate primi, 
fără a fi lezată, presiuni de 10 milioane 
de ori mai mari decit nivelul pragului. 
Dezavantajul acestor mecanisme 
protectoare (de altfel neglijabil în 
comparaţie cu avantajele) este că 
generează unele mici distorsiuni în 
transmiterea informațiilor. 

Trompa Eustachio acţionează pen- 
tru egalizarea presiunilor pe cele două 
fețe ale timpanului. Deoarece lichidele 
organismului absorb gazele, presiunea 
aerului din urechea medie este cu 
aproximativ 60 mmHg sub nivelul 
presiunii atmosferice (24) și de aceea 
aerul trebuie să intre periodic în 
urechea medie, pentru ca acest vid 
parțial să nu lezeze urechea. Intrarea 
aerului prin orificiul trompei are loc 
atunci cînd subiectul cască sau în- 
ghite. La o persoană adormită sau 
inconștientă (în avion sau în cazul unui 
catar tubar), prin creşterea presiunii 
externe se poate produce o bombare 
internă a timpanului, manifestată prin 
durere, senzaţie de disconfort, tulbu- 
rarea auzului sau chiar ruperea tim- 
panului. 

De menţionat că, în afară de trans- 
mitere aeriană (calea principală în 
special pentru sunetele joase), sunetele 
se mai pot transmite secundar şi pe 
cale osoasă (în special sunetele înalte), 
implicînd 0,01% din energia sonoră. . 
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Astfel, vibraţiile oaselor craniului pot 
produce vibrații ale lichidului cohlear, 
însă energia furnizată pe această cale, 
chiar de sunetele înalte și puternice, 
nu este suficientă pentru auz (fapt 
posibil însă cind se aplică diferite 
aparate electromecanice). Dovada exis- 
tenţei transmiterii osoase o constituie 
şi faptul că propria voce înregistrată 
pe magnetofon de cele mai multe ori 
pare „schimbată“, deoarece în această 
transmitere este exclusă calea osoasă, 
funcţionind numai calea aeriană. 


Fiziologia urechii interne 


Receptorii auditivi (organul Corti) 


Urechea internă (cohleea) constă din- 
tr-o cameră mică, încolăcită de 2 1/2 
ori și care, dacă ar fi întinsă, ar măsura 
35 mm lungime şi aproximativ 6 mm 
lărgime la bază, avind un volum de 
aproximativ 100 microlitri (volumul 
a două picături de apă) (20). Cohleea 
este împărţită prin cele două membrane 
(vestibulară şi bazilară) în 3 canale: 
cel superior (rampa vestibulară), cel 
inferior (rampa timpanică) — rampe 
ce par a avea un rol protector şi de 
transmitere — şi o rampă mijlocie sau 
canalul cohlear —care are principalul 
rol în percepţia auditivă. (fig. 66). Mem- 
brana vestibulară (membrană foarte 
subţire și uşor mobilizabilă) are rolul 
de a menţine lichidul din canalul coh- 
lear, atît de necesar funcţiei normale 
a celulelor ciliate (11) (12). Rampa 
vestibulară și cea timpanică comunică 
distal, printr-un orificiu numit he- 
licotremă. Atunci cind talpa scăriţei 
se mișcă în interior foarte încet, lichi- 
dul din rampa vestibulară este presat 
prin helicotremă în rampa timpani- 
că, producind,i n compensație şi cu o 
foarte mică întirziere, bombarea exte- 


rioară a ferestrei rotunde Dacă însă 
talpa scăriţei vibrează rapid. în in- 
terior şi exterior, lichidul din rampa 
vestibulară nu mai are timp să 
treacă prin helicotremă şi să bombeze 


fampa vestibulară 


reprezintă structurile de recepţie pri- 
mară ale auzului ce generează impulsu- 
rile nervoase ca răspuns la vibraţiile 
sonore. Deasupra. celulelor ciliate, în 
contact cu ele, se află o membra- 
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fereastra rotundă, revenind iarăși la 
fereastra ovală, între cele două vi- 
braţii succesive şi astfel unda lichidi- 
ană produce bombarea înainte şi îna- 
poi a membranei bazilare la fiecare 
undă sonoră (5) (12). Baza canalului 
este formată de membrana bazilară, 
pe care este așezat un strat de celule 
prevăzute cu cili avînd 4 u, lungime 
şi 0,1 u diametru, constituind în tota- 
litate organul Corti. Aceste celule 
senzitive (mecanoreceptori), în număr 
de 23 500 (9), dintre care 3 500 sint 
interne (cu un diametru de 12 pu şi 
50—60 de cili), iar 20 000 externe (cu 
un diametru de 8 u, fiecare celulă pose- 
dind 120—140 de cili — sterocili —, 
aranjaţi în mai multe rînduri şi for- 
mînd în ansamblu un model asemănă- 
tor literei „W“), se află în contact direct 
cu terminaţiile nervului, auditiv. Aces- 
te terminaţii, cu originea în cei 27 000 
de neuroni din ganglionul spiral (15), 


nă rigidă (cu structură gelatinoasă, 
constituită din material glicoproteic), 
numită membrana lectoria, a cărei 
funcţie rămine încă incomplet  elu- 
cidată (24). Unii autori au demonstrat 
producerea de stimuli auditivi pri- 
mari în celulele ciliate, cînd această 
membrană este întinsă sau atinsă (20), 
în ciuda faptului că mișcările ei sint 
extrem de reduse ca amplitudine (un 
sunet de 3 000 Hz o deplasează în sus 
și în jos cu aproximativ 10”? cm). 


Membrana bazilară 


” Membrana bazilară conţine peste 
20 000 de fibre bazilare întinse, dar 
elastice, cu un capăt liber ce se proiec- 
tează de la centrul osos al cobleei 
(modiolus ) spre peretele extern. (liga- 
mentul spiral). La baza cohleei aceste 
fibre au o lungime de 0,15 mm, iar la 
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virtul ei ajung la aproximativ 0,4 mm 
(15), diametrul lor scăzînd cu mai mult 
de 100 de ori începind de la bază spre 
helicotremă (12). Aceste fibre au ten- 
dinţa de a vibra — cele scurte şi ri- 
gide de la bază Ja frecvenţe ridicate, 
iar cele mai lungi și flexibile de lingă 
helicotremă la frecvenţe joase (12)j—, 
fiind diferit „încărcate“ de masa lichi- 
diană cohleară, în sensul că cele de,la 
bază trebuie să „mişte“ o cantitate 
mai mică, ceea ce tavonzează vibra- 
ţiile înalte, în timp ce fibrele de la 
virf „mişcă“ o cantitate mai mare, 
ceea ce favorizează vibraţiile joase. 
Aceste caracteristici morfologice și 
funcţionale explică comportamentul | 
funcţional al membranei bazilare, care 
prezintă rezonanţă la frecvenţe înalte 
la bază şi rezonanţă la frecvenţe joa- 
se la virf. (fig. 67). 


Unda sonoră transmisă foarterapid 
prin mișcările scăriţei generează miș- 
cări ale perilimfei din rampa vestibu- 
lară, apoi mișcări ale membranei bazi- 
lare, caracteristice în funcţie de îrec- 


venţa și intensitatea stimulului, și 


mişcări care, la rindul lor, stimulează 
celulele ciliate senzoriale ce generează 
impulsurile nervoase care vor fi trans- 
mise cortexului. 


Fig. 67 — Mo- A 
dalitatea de vi- 
brare a mem- 
branei bazilare 


(după Guyton, Dei 
1976). = 


Asupra mecanismului funcţiei audi- 
tive au existat mai multe teorii: 

— Teoria „telefonică“ — sau a frec- 
venţei — Ruthertord (1886) susținea că 
sunetul acţionează asupra organului 
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M.baziliară 


Corti prin intermediul membranei ba- 
zilare şi tectoria, care funcţionează ana- 
log unei diafragme telefonice asupra 
electromagnetului unui receptor tele- 
fonic. Conform acestei teorii se consi- 
dera că organul Corti înregistrează nu- 
mărul de cicli/sec. ai sunetului şi 
transmite, prin nervul auditiv (con- 
siderat ca un cablu), impulsuri egale 
cu frecvența sunetului la centrii corti- 
cali, unde se face analiza sunetului, 
fără ca organul Corti să aibă un rol 
în această analiză. 

— Teoria piezoelecirică (7) presu- 
pune că, prin intrarea în vibraţie a 
unei fibre din membrana bazilară, celu- 
la corespunzătoare din organul Corti 
suportă 0 serie de comprimări și de- 
comprimări care determină apariţia 
unui curent de acţiune, o diferenţă de 
potenţial între cele două suprafeţe, 
aşa cum se întimplă cu un cristal de 
cuarţ supus unor comprimări și decom- 
primări ; 

„— Teoria undelor mobile „călătoare“. 
Observaţii efectuate cu iluminare stro- 
boscopică asupra cohleei au arătat că 
mișcările membranei bazilare, ca răs- 
puns a stimularea sonoră, încep la nive- 
lul bazei acesteia și apoi se propagă spre 
virf.  Pattern-ul vibraţiei membranei 
bazilare diferă după frecvenţa sunetu- 


Llamina relioulară 


Celule ciliale 


lui (fig. 68). Fiecare undă vibratorie 
este la început relativ slabă, devenind 
puternică atunci cînd atinge porţiunea 
membranei bazilare, care are rezonanța 
de frecvenţă egală cu aceea a sunetu- 


lui respectiv (3) (12). În acest moment 
membrana bazilară poate vibra înainte 
şi înapoi cu foarte mare uşurinţă, încit, 
energia undei este complet disipată și, 
în consecinţă, la acest punct unda dis- 
pare şi se stinge, oprindu-şi „călătoria“ 
la o anumită distanţă pe membrana 
bazilară, variabilă în funcţie de îrec- 
venţă (cele de înaltă frecvenţă „călă- 
toresc“ puţin, iar cele de joasă îrec- 
venţă parcurg aproape întreaga mem- 
brană bazilară). Membrana bazilară nu 
ar fi formată din rezonatori care intră 
în vibraţie pe rînd cu fiecare sunet 
în parte, așa cum presupunea Helm- 
holtz (teoria rezonanţei,) ci ar avea 
proprietăţi elastice, care se modifică 
de-a lungul cohleei (3) (11), acestea ate- 
nuîndu-se spre viri proporţional cu 
frecvenţa sunetului (24). Altă caracte- 
ristică a undelor „călătoare“ este că 
viteza lor diieră (viteză generată de 
coeficientul de elasticitate diferit al 
membranei), fiind rapide în porţiunea 
iniţială a membranei bazilare (elastici- 
tate mare), pentru ca să diminue pro- 
gresiv spre virt (elasticitate scăzută) 
(12). Viteza iniţială rapidă permite 
undelor cu frecvenţe înalte să „călă- 
torească“ suficient și să se răspin- 
dească de-a lungul membranei bazi- 
lare, răspindire fără de care undele 
nu ar putea îi discriminate unele de al- 
tele (așa cum s-ar întimpla dacă ar 
rămîne strinse în buchet în primii 
milimetri ai membranei bazilare). De 
menţionat că nu există așa cum presu- 
punea teoria rezonanței puncte fixe 
(„nodale“),individuale de-alungul mem- 
branei, care, la o numită frecvenţă 
de stimulare, să reprezinte un maxi- 
mum sau minimum de amplitudine 
a excursiei. Mai plauzibil este că am- 
plitudinea maximă a undei progre- 
sează de-a lungul membranei pe o anu- 
mită distanţă, determinată de frec- 
venţa stimulului (undele „călătoare“). 
Astiel, pentru frecvenţe pină la 20— 


30 Hz întreaga membrană este par- 
cursă şi pusă în vibraţie în aceeași 
fază, fie în sus spre canalul vestibu- 
lar, fie în jos spre canalul timpanic; 
primea frecvenţe pînă la aproximativ 
00 Hz întreaga membrană este pusă 
în mișcare, existind însă cel puţin o 
modificare de fază de-a lungul lungi- 
mii ei, adică parte din membrană se 
va mișca într-o direcţie și cealaltă par- 
te în direcţie opusă; pentru frecvenţe 
de peste 200 Hz vibrează numai o 
parte din membrană şi cu cit frecven- 
ţele sînt mai mari, cu atit va fi mai 
mică lungimea segmentului membra- 
nei care vibrează. Apariţia acestor 
unde „călătoare“ care se deplasează 
de-a lungul membranei este relativ 
constantă pentru o condiţie de sti- 
mulare dată (24), Apare clar că natura 
pattern-ului. mişcării membranei bazi- 
lare este determinată de îreovenţele sti- 
mulării sonore, ascultind de legile fi- 
zicii, deşi caracteristicile mişcării nu 
sint chiar simple, variind în timpul 
stimulării sonore complexe. Dacă exis- 
tă unde „călătoare“ în funcţie de îrec- 
venţă, înseamnă că la începutul mem- 
branei bazilare are loc cel puţin o vi- 
braţie slabă pentru toate frecvențele 
(12), modelul de vibraţie atingind 
însă un „punct“ („loc“) maxim pe 
membrana bazilară (fig. 68), mazi- 
mum de amplitudine pentru îrecvenţa 
de 8000 c/sec. fiind la baza cobleei, 
în timp ce pentru frecvențele de 50— 
100 c/sec. maximum de amplitudine 
este aproape de helicotremă (12). Ex- 
citarea maximă a membranei bazilare 
într-o anumită porţiune a ei determi- 
nă, probabil, stimularea anumitor re- 
ceptori situați la acest nivel şi, în 
acest fel, se realizează discriminarea 
frecvenţelor şi, deci, a sunetelor. 
Modalitatea cum este discriminată 
o anumită frecvenţă de alta nu se 
cunoaște exact, fiind însă cert că mo- 
delul de mişcare a membranei bazilare 
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caracteristic pentru un anumit sunet 
constituie un element important pen- 
tru realizarea discriminării. Se pare 
că abilitatea sistemului de a analiza 
sunetul este rezultatul unui model 
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atit temporal, cît și spaţial de exci- 
tare a receptorilor de-a lungul membra- 
nei bazilare (24). 


Transducţia energiei sonore 


Potenţialul receptor 


Problema-cheie constă în înţelege- 
rea modalităţii convertirii energiei me- 
canice a mişcării membranei bazilare 
în activitate nervoasă. Celulele ciliate 
senzoriale își proiectează cilul superior, 
atingind sau chiar încastrindu-se în 
suprafața gelatinoasă a membranei tec- 
toriale ce se află deasupra cililor (fig. 
69). Mecanismul prin care vibraţiile 
bazilare excită cilii celulelor senzitive 
prezintă încă multe necunoscute. Se 
pare că cilii sînt inclavaţi şi fixaţi în 
lamina reticulară, care se află sub mem- 
brana tectorială. Această structură 
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foarte rigidă se continuă cu tunelul 
Corti care se prinde de membrana ba- 
zilară, tot ansamblul mișcindu-se ca 
o unitate. Mişcarea în sus a membranei 
bazilare „îndoaie“ cilii celulelor în sus 


Pig. 68 — Reprezentare a cohleei şi a 
funcţiei membranei  bazilare (după 
Patton şi colab., 1976). 


şi în interior, celulele devenind depo- 
larizate, modificare ce are ca urmare 
descărcarea unui număr crescut de 
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69 — Reprezentare schematică a orga- 
nului Corti (după Guyton, 1976). 


Fig. 
potenţiale de acţiune în nervul acus- 
tic (cohlear). Mişcarea în jos a mem- 
branei bazilare „îndoaie“ cilii celule- 
lor senzitive în jos și în exterior, celu- 
lele devenind hiperpolarizate, modi- 


ficare care se traduce prin scăderea 
numărului potenţialelor de acţiune 
transmise prin nerv (27). Modalitatea 
în care energia mişcării membranei 
bazilare este transmisă celulelor sen- 
zoriale ciliate, care o transformă în 
activitate neurală, nu este încă lă- 
murită. Membrana bazilară se mişcă 
în sus şi în jos, în timp ce membrana 
tecioria alunecă relativ orizontal faţă 
de vîrful celulelor ciliate, pe care tin- 
de să-l îndoaie. Natura precisă a aces- 
tei mișcări de „forfecare“ variază în 
mod indubitabil în diferitele regiuni 
ale sistemului, depinzind de natura 
şi intensitatea stimulului. Prin analo- 
gie cu unele date experimentale (5), 
se poate presupune că cilii celulelor 
externe sînt activaţi prin îndoire la- 
terală, iar cilii celulelor interne sînt 
activaţi prin îndoire longitudinală (faţă 
de axul longitudinal al urechii inter- 
ne), modificări care ar duce la depo- 
larizarea celulelor, în timp ce mișcarea 
- în sens invers ar produce o hiperpola- 
rizare. La rîndul lor, cilii trebuie să 
transmită mişcarea lor mecanică în 
interiorul celulelor. Rămîne de ase- 
menea greu de imaginat modalitatea 
cum acești cili rămîn neactivaţi în 
repaus, cunoscîndu-se din determină- 
rile experimentale (4) că mișcările 
membranei bazilare, pentru a produce 
excitație, nu trebuie să fie mai mari 
de 10-? cm, ceea ce echivalează cu o 
grosime mai mică decit aceea a mem- 
branei ciliare însăşi. Apare astfel şi 
mai dificilă explicarea mecanismului 
care transformă această mișcare (de- 
plasare) infimă într-o activitate neuro- 
nală semnificativă. Un singur lucru 
pare clar, și anume că acest proces 
este activ şi necesită energie cu atit 
mai multă, cu cît stimulul depășește 
intensitatea- -prag (5). 

Undele cu frecvenţă joasă produc 
o mișcare de du-te-vino a perilimfei 
prin helicotremă şi au un efect mic 
asupra membranei bazilare. La frec- 
venţe mai mari (30 c/sec.) presiunea 


undelor tinde să se scurtcircuiteze prin 
membrana bazilară, din cauza iner- 
ţiei lichidelor, astfel că ele imprimă 
o mișcare de du-te-vino membranei, 
iar mișcarea membranei bazilare pro- 
duce apoi distorsiunea celulelor cili- 
ate, care, la rîndul lor, iniţiază sal- 
vele de impulsuri nervoase. În aceste 
condiţii discriminarea frecvenţei este 
efectuată probabil de cortexul cere- 
bral (5). La frecvențele joase salvele 
impulsurilor neuronale corespund fluc- 
tuaţiilor de presiune a sunetului venit. 
La frecvențele înalte, discriminarea 
frecvenţei sunetului și a calităţilor 
lui se bazează probabil, pe locul unde 
s-a produs mișcarea maximală a mem- 
branei bazilare, care spre fereastra 
ovală și scăriţă este mai îngustă (0,04 
mm), mai rigidă, dar elastică și tre- 
buie să miște mai puţin lichid, ceea 
ce are ca rezultat creşterea amplitu- 
dinii oscilaţiilor la acest nivel, compa- 
rativ cu alte părți ale cobhleei. 

Prin studii ale melcului efectuate 
pe cadavre și animale (sub microscop 
și cu microtehnici speciale, aplicind 
cantităţi mici de pulberi de argint 
şi măsurind apoi distanța deplasării 
lor de-a lungul membranei bazilare 
la diferite sunete) s-a confirmat o 
serie de ipoteze și s-a verificat meca- 
nismul care stă la baza analizei spec- 
trale a semnalelor acustice (4). 

Studii pe urechea internă lezată prin 
sunete cu intensitate înaltă specifică 
au dovedit că frecvența sunetelor 
acţionează maxim la un anumit „loc“ 
specific pe membrana bazilară, carac- 
teristic fiecărei frecvenţe (undele cu 
frecvenţă înaltă se propagă puţin, nu- 
mai în porţiunea iniţială a melcului, 
iar cele cu frecvenţă joasă se propagă 
mai mult, chiar pînă la apexul cohleei). 
Viteza de propagare a sunetului ce 
traversează cohleea este în medie de 
aproximativ 25 u/ sec. (mai rapidă 
la bază și mai lentă spre virf), iar ener- 
gia de mișcare este transmisă membra- 
nei de către endolimfă (20) (21). 
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Membrana bazilară vibrează numai 
o mică fracțiune de timp şi este foarte 
sensibilă. Deşi în condiţii ideale (lipsa 
zgomotului ambiant) urechea este ca- 
pabilă să perceapă chiar zgomotul 
întimplător al unei mișcări termale 
a moleculei de aer, normal nu se aude 
zgomotul produs de curentul de sînge 
prin vasele din membrana timpanică, 
deoarece presiunea pulsului este adec- 
vat tamponată, astfel că fluxul san- 
guin este constant (24). Tot din acest 
punct de vedere apare semnificativ 
iaptul că organul Corti nu are vase 
sanguine, aprovizionarea sa nutritivă 
fiind sub dependenţa epiteliului secre- 
tor al canalului cohlear. 


Celulele senzoriale ciliate sint con- 
siderate ca adevărate „microfoane coh- 
leare de prim-ordin“ (4), dar nu se 
cunoaşte încă mecanismul de trans- 
ducţie al acestor celule (11), în ciuda 
faptului că recent (14) s-a demonstrat 
pe animal că deflecţia cililor poate 
produce un potenţial gradat. S-a suge- 
rat că celulele ciliate furnizează supra- 
faţa celulară efectivă de-a lungul că- 
reia poate să apară potenţialul electro- 
static şi că există o mișcare a unor mo- 
lecule mari care generază aceste poten- 
ţiale (14). 

Divizarea posibilă a funcţiei celule- 
lor senzoriale interne și externe consti- 
tuie o altă problemă care a suscitat 
numeroase discuţii (5). S-a sugerat că 
celulele senzoriale interne, mai puţin 
numeroase, ar putea fi analoge cu 
conurile retiniene și ar fi responsabile 
de discriminarea fină a nivelurilor 
presiunilor sunetelor înalte, în timp ce 
celulele senzoriale externe ar fi impli- 
cate în detectarea presiunii sunetelor 
aproape de prag. Se presupune că ar 
exista de asemenea unele diferenţe în 
natura conexiunilor nervoase ale celor 
două categorii de celule senzoriale, fără 
a exista însă pînă în prezent şi o con- 
firmare . electronomicroscopică (27). 
Astfel, celulele senzoriale externe se 
presupune că ar fi conectate mai ales 


cu fibrele care intră în organul Corti 
şi care „călătoresc“ apoi longitudinal 
de-a lungul lui înainte de terminare, 
iar celulele senzoriale interne ar fi 
conectate cu fibrele care emerg de la 
fasciculul nervos şi se termină direct 
pe celulele senzoriale. În orice caz, ce- 
lulele senzoriale interne par a fi mai 
bine protejate de leziuni fizice decit 
cele externe (4), dar par mult mai sen- 
sibile la hipoxie decît celulele externe. 


Potenţialul de acţiune 


Vibraţiile membranei bazilare gene- 
rează faţă de membrana tectoria (struc- 
tură rigidă) forţe de „forfecare“, care 
pliază cilii celulelor receptoare, dar 
nu se cunoaște încă modalitatea prin 
care aceste forțe care iau naștere pe 
celulele ciliate duc la generarea poten- 
ţialului de acţiune în fibrele nervului 
acustic. Totuși unele dovezi mai re- 
cente arată că generarea impulsurilor 
neurale (potenţialului de acţiune) se 
face după o modalitate asemănătoare 
apariţiei potenţialelor receptoare (nu- 
mite şi potenţiale regionale), rezultind 
din mișcările relative ale diferitelor 
părţi componente ale organului Corti. 
Aceste potenţiale au fost detectate 
din cohlee cu microelectrozi sau cu 
microfoane cohleare (4). 


Potenţialul endocohlear 


În explicarea potenţialelor, bioelec- 
trice unele informaţii sînt furnizate 
şi de cunoaşterea așa-numitelor poten- 
țiale endocohleare. 

Celulele ciliate senzoriale sint scăl- 
date de un lichid care nu este totuși 
endolimfa canalului medial și care, 
din cauza conţinutului ridicat de K*, 
ar fi un mediu nepropice pentru des- 
cărcarea impulsurilor de către fibrele 
amielinice care inervează aceste celule. 
Se pare însă că celulele laterale Hensen 
ar servi ca baraj, împiedicînd amestecul 
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acestui lichid din preajma celulelor 
senzoriale cu endolimfa tunelului Corti. 

Natura acestui lichid, fără a fi 
cunoscută exact, pare a fi mai curînd 
asemănătoare perilimfei, decît endo- 
limfei (18). 


TABELUL XVII 


COMPOZ PERILIMFEI ŞI ENDOLIMFEI UMANE 
IA DE DO ENETE 1974) 

Comţimutul | perilimtă | Endolimfă | LCR 
K+ 1—8 140—160 4,2 
Nat 135—150| 13—16 152,6 
Cl- 135 120—130| 122,4 
Proteine 
(mg%) 50,0 15,0 21,0 


La nivelul urechii interne perilimfa 
— un ultrafiltrat de plasmă — umple 
rampa vestibulară și rampa timpanică, 
fiind prezentă de asemenea și în jurul 
labirintului otic şi, la cei mai mulţi 
copii și unii adulţi (12), comunică 
direct cu LCR din spaţiul subarahnoi- 
dian. 

Endolimfa din interiorul canalului 
cohlear este produsă de epiteliul secre- 
tor al striei vasculare a ductului cohlear 
şi resorbită la nivelul sacului endolim- 
fatic. Concentrația sodiului şi pota- 
siului în endolimfă este similară 
cu aceea intracelulară (concentraţia 
K* mare și concentraţia Nat mică), 
compoziţie inversă față de aceea a peri- 
limfei (tabelul XVII). Ca urmare a 
acestei repartiţii ionice diferite între pe- 
rilimfă şi endolimță există un potenţial 
electric pozitiv de aproximativ + 80mV 
(pozitivitatea în interiorul  cohleei 
şi negativitate la exterior), numit, 
potenţial endocobhlear. Mecanismul men- 
ţinerii potenţialului endocohlear nu este 
încă lămurit, dar pare a fi puternic de- 
pendent de metabolismul oxidativ, 
prezentind de asemenea variaţii și în 
funcție de mișcările membranei bazi- 
lare (mişcările în jos determină creș- 


terea, iar mișcările în sus scăderea va- 
lorilor); în schimb, după unii autori 
(5), este insensibil la modificările con- 
centraţiei Na* sau K+ din interiorul 
ductului, iar după alţii (12) este generat 
de secreția continuă a K* în cohlee 
de către stria vasculară. Dependenţa 
de metabolismul oxidativ este dove- 
dită de faptul că, după citeva minute 
de hipoxie, potenţialul scade aproape 
la zero, iar dacă se reia curentul de 
sînge, deci aportul de 0,, potenţialul 
îşi revine rapid (citeva secunde) la 
normal. Distrugerea epiteliului secre- 
tor al striei vasculare abolește poten- 
ţialul endocohlear ceea ce a făcut 
ca acesta să fie atribuit activităţii 
striei vasculare, mai curind decit 
unei acţiuni chimice directe impli- 
cînd endolimfa. Importanţa potenţia- 
lului endocohlear constă în faptul că 
vîrful cililor celulelor senzoriale se 
proiectează trecind prin lamina reti- 
culară în endolimfa cobhlei, în timp ce 
perilimia scaldă porțiunile inferioare 
ale celulelor ciliate. Mai mult, celulele 
senzoriale au un potenţial de repaus 
de —70 mYV (negativ în interior), faţă 
de perilimfă, şi de —150 mV, faţă de 
endolimfă, adică la suprafaţa supe- 
rioară a celulelor senzoriale, unde 
acestea .se proiectează în interiorul 
endolimfei. Se presupune că acest 
potenţial electric mare la nivelul mar- 
ginii superioare a celulelor senzoriale 
măreşte foarte mult sensibilitatea aces- 
tora, ceea ce se traduce prin creșterea ca- 
pacităţii lor de a răspunde la mişcările 
extrem de mici ale cililor (12). Se poate 
conchide că uşoara comprimare şi/ 
sau mișcare a cililor prin mișcarea 
membranelor tectoria și bazilară distor- 
sionează probabil cilii celulelor şi des- 
chid porii membranei aceastora, permi- 
țind un flux de Na* care iniţiază 
depolarizarea parţială a membranelor 
celulelor ciliate, generînd astfel poten- 
ţialul receptor (proporţional cu depla- 
sarea membranei bazilare la un nivel 
de presiune moderat al sunetului). Cu 
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ajutorul unui microfon, s-a constatat că 
potenţialul receptor ia naștere după 
o întirziere de 0,1 msec. faţă de stimu- 
larea sonoră şi abia după 0,7 msec. 
apare potenţialul de acţiune (spike) 
pe nervul cohlear. 

Nu s-a precizat încă dacă potenţialul 
receptor generează potenţialul de ac- 
țiune prin depolarizarea terminaţiilor 
nervoase cohleare pe cale electrică 
(transmitere electrică, asemănătoare ce- 
lei de la nivelul ochiului) sau dacă 
eliberează un mediator chimic, care, 
la rindul lui, excită terminaţiile ner- 
voase cohleare (transmitere sinaptică). 
Unele dovezi par să pledeze în favoa- 
rea existenţei unui agent transmiţător 
chimic (22) (24). 


Transmiterea potenţialelor 
de acțiune 


Nervul cohlear uman conţine aproxi- 
mativ 30 000 de fibre aferente (11) cu 
originea în neuronii ganglionului spiral, 
mielizate pină ce trec de habenula 
perforată și nemielimizate la nivelul 
organului Corti; unele fibre sînt sub- 
țiri (0,5—1 u diametru) şi conţin cî- 
teva vezicule, altele sînt mai groase 
(1—3 u diametru) și sînt pline cu vezi- 
cule dense. Se crede că terminaţiile 
nervoase subţiri sînt fibre aferente, iar 
cele mai groase sînt fibre eferente pro- 
venite din nucleul cohlear, avînd pro- 
babil rol inhibitor (5). 

Microscopia electronică a evidenţiat 
existenţa unor sinapse între aceste 
fibre (dendrite) și membrana celulelor 
ciliate senzoriale, fiecare fibră inervînd 
numai cîteva celule senzoriale ciliate. 
Axonii acestor neuroni conduc infor- 
maţiile la cortexul auditiv, arie nece- 
sară elaborării senzaţiei auditive şi 
stocajului de memorie (de scurtă durată 
şi rememorare imediată), necesar iden- 
tificării a ceea ce este nou, precum şi 
pentru stabilirea ordinii temporare a 
evenimentelor (24). 


Codificarea  (dicriminarea ) 
tonalității sunetului 


Cea mai veche teorie (teoria jtele- 
fonică“ sau a frecvenţei — Rutherford) 
susține că membrana bazilară vibrează 
pentru orice sunet ca un tot, asemănă- 
tor cu diafragma microfonului. Apre- 
cierea şi analiza tonalităţii şi a inter- 
mitenţei sunetului s-ar face la nivelul 
centrului cortical, cohleea neavînd nici 
un rol în discriminarea sonoră. Con- 
form acestei teorii, vibraţiile s-ar trans- 
mite de la membrana bazilară prin 
nerv nemodificate; astfel, un sunet 


“cu 1 000 de vibraţii/sec. ar produce 


1 000 de impulsuri/sec., iar un sunet 
cu 2 000 de vibraţii/ sec. ar produce 
2 000 impulsuri /sec. etc. — fenomen 
imposibil de realizat în practică, din 
cauza perioadei refractare a nervului 
(1/1 000 sec.), care nu permite să se 
transmită peste 1 000 de vibraţii/sec. 

Teoria rezonanţei (Helmholtz), care 
a constituit un progres faţă de prece- 
denta, considera membrana bazilară 
ca o harpă, cu corzi de dimensiuni 
diferite, fiecare coardă vibrind la un 
anumit, sunet (cele scurte de la bază 
la sunete înalte și cele lungi de la virf, 
la sunete joase). Această teorie aduce 
ca un element nou implicarea. cohleei 
în analiza sunetelor. Teoria a fost 
infirmată de cercetările lui von Bekesy, 
care a arătat că fibrele membranei 
bazilare nu sînt în tensiune,. deci nu 
pot fi folosite ca rezonatori, şi a pus 
în evidenţă undele „călătoare“, care 
permit ca înălțimea sunetului să se 
codifice în spaţiu („încordare spaţială“ 
sau tonotopie), în funcţie de locul 
maxim unde se excită membrana bazi- 
lară a organului Corti. Această orga- 
nizare spaţială (tonotopie) există şi 
la nivelul nervului cohlear, pînă la 
ganglionii cohleari şi chiar mai de- 
parte, fibrele din fiecare arie a mem- 
branei bazilare terminindu-se într-o: 
arie corespunzătoare în nucleii coh- 
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leari (12), codificarea făcîndu-se deci 
după principiul locului de stimulare 
maximă a membranei bazilare. 


Codificarea amplitudinii, sunetelor 


S-au descris trei modalităţi prin 
care se poate face codificarea amplitu- 
dinii sunetelor (12): 

a) sunetele puternice produc vi- 
braţii ale membranei bazilare și deci 
ale cililor de amplitudine mai mare, 
care vor excita mai puternic termina- 
ţiile nervului cohlear; 

b) sunetele mai puternice vor pro- 
duce o mișcare pe o arie mai întinsă a 
membranei bazilare, cuprinzind miş- 
carea mai multor cili și într-un grad 
mai mare (sumaţie spaţială), ceea ce 
va avea ca urmare excitarea mai mul- 
tor fibre ale nervului cohlear; 

c) unele celule senzoriale se presu- 
pune că nu sînt stimulate decit atunci 
cînd vibraţiile membranei  bazilare 
ating o intensitate relativ crescută, 
stimularea acestor celule informind 
prin nervul cohlear, sistemul nervos că 
sunetul a fost puternic. 


Urechea poate discrimina modificări 
în intensitatea sunetului, începînd cu 
cea mai slabă şoaptă și pînă la cel 
mai puternic sunet, pe o scală cuprin- 
zînd variaţii de energie de aproxima- 
tiv un trilion de ori (22). 


Căile acustice centrale 


Fibrele căii primare auditive (neu- 
ronul primar din ganglionul spiral) 
intră în trunchiul cerebral și fac si- 
napsă cu neuronul secundar din nu- 
cleii cohleari. Complexul nucleilor coh- 
leari ocupă porțiunea dorsolaterală a 
bulbului sub pedunculul cerebelos in- 
ferior şi cuprinde trei grupuri nucleare: 
un nucleu dorsal și doi nuclei ventrali 
(antero-ventral şi  postero-ventral). 
Fiecare dintre acești nuclei primește 
informaţii („input“) de la nivelul 
cohleei, fiecare, proiecţie fiind organi- 


zată şi la acest nivel tonotopic (de 
fapt trei reprezentări) — frecvențele 
înalte fiind reprezentate dorsal, iar 
cele joase ventral (22). În acest mod 
membrana bazilară este foarte bine 


5 [4 0/00 
4 SUDE//ar 
CI/EV/gr 


Coe] 
D107 


Lemrisp lalea 


Vers 
SI nucleu CErebE/0s 


Wa. 
SVPEVI/0II 


Tactazf) 
Gae/ 1499) 


Fig. 70 — Căile auditive centrale: 1—4 — 
neuronii de ordinele I, II, III, IV (după 
Davis, 1951). 


reprezentată şi proiectată pe acest 
complex nuclear. 

Începînd de la acest nivel căile 
centrale auditive devin o reţea remar- 
cabil de complexă, aterența cuprin- 
zind un număr surprinzător de neu- 
roni (cel puţin 4, uneori chiar 6) (12), 
dintr-un mare număr de structuri 
(fig. 70). Se pot descrie în mare două 
fascicule ascendente, și anume un 
fascicul direct (secundar), care proiec- 
tează direct în porțiunea ipsilaterală 
a lemniscului sau chiar în nucleul oli- 
var superior şi care are apoi drum co- 
mun cu fascicoulul încrucișat (calea 
principală). Fibrele acestei căi prove- 
nite din nucleii dorsali și ventrali se 
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încrucișează pe linia mediană, trecînd 
prin corpul trapezoid și stabilind aci 
unele, relee cu acesta şi apoi se în- 
dreaptă spre nucleul olivar superior, 
intrînd în lemniscul lateral şi terminin- 
du-se o parte în celulele nucleului la- 
teral al lemniscului şi altă parte la 
nivelul coliculului inferior de aceeași 
parte sau de partea opusă (prin co- 
misura Probst și prin comisura inter- 
coliculară inferioară). De aici fibrele 
trec apoi în pedunculul inferior al coli- 
culului, la nivelul ganglionului geni- 
culat medial, unde în totalitate fac 
sinapsă (releu obligatoriu). Neuronii 
din ganglionul geniculat își trimit 
axonii la cortexul auditiv, localizat 
în principal în girusul temporal supe- 
rior. Explorarea nucleilor menţionaţi 
a demonstrat la toate nivelurile o re- 
prezentare cel puţin dublă a cobhleei 
(22). Astfel, în nucleii olivari superiori, 
nucleii lemniscului lateral, ai coliculu- 
lui inferior (două reprezentări), ai 
corpului geniculat medial şi chiar la 
nivelul cortexului temporal (una foarte 
precisă şi mult mai multe mai puţin 
precise la nivelul ariilor de asociaţie 
auditivă), s-a stabilit existenţa unei 
anumite organizări tonotopice, organi- 
zarea fiind multiplu reprezentată la 
diferitele niveluri şi cuprinzind fibre 
ce vin de la ambele cohlee (reprezen- 
tarea bilaterală, ca rezultat al existen- 
ţei fibrelor directe și încrucişate) (22). 

Semnificaţia acestei bogate reprezen- 
tări a cohleei la toate nivelurile rămîne 
încă în discuţie. Desigur că tot acest 
sistem redundant furnizează cortexu- 
lui multiple reprezentări bilaterale ale 
cohleei, asigurind o securitate a trans- 
miterii informaţiei auditive. Din cauza 
bogatei reprezentări, funcţia auditivă 
simplă, referitoare la pragul sensibili- 
tăţii, recunoașterea tonurilor pure, dis- 
criminarea frecvenţei şi intensității, 
nu este sever tulburată decit de exis- 
tențţa unor leziuni întinse ale struc- 
turilor centrale implicate în auz. Doar 
unele discriminări complexe (cum ar 
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fi tulburarea înţelegerii vorbirii în 
leziuni centrale) nu sint complet pro- 
tejate de această reprezentare redun- 
dantă (21). 

Una dintre cele mai caracteristice 
trăsături ale transmiterii auditive prin 
complexul releelor nucleare constă în 
orientarea spaţială a căilor pentru 
sunetele de diferite frecvenţe: cele 
înalte fiind reprezentate medial, iar 
cele joase lateral, la nivelul nucleilor 
și căilor respective (2). 


Altă caracteristică importantă a tu- 
turor căilor auditive constă în faptul 
că acestea, chiar în absenţa oricărui 
sunet, descarcă impulsuri nervoase, 
iar cînd membrana bazilară este miş- 
cată spre rampa vestibulară frecvența 
impulsurilor crește (informaţie pozi- 
tivă), în timp ce atunci cînd membrana 
bazilară este mişcată spre rampa tim- 
panică frecvenţa impulsurilor diminuă 
(informaţie negativă). Această modu- 
lare a unui semnal de fond, caracteris- 
tică multor formaţiuni nervoase cen- 
trale și numită „undă transportoare“ 
(12), este foarte importantă, ea ofe- 
rind posibilitatea transmiterii mişcă- 
rilor membranei bazilare în ambele 
sensuri, în lipsa semnalelor de fond 
putind fi transmise numai mişcările 
pozitive (jumătate din informaţii) (22). 

Analizind frecvenţa descărcărilor ner- 
voase la diferite niveluri ale căilor 
auditive, trebuie menţionată lipsa de 
sincronism a acestora cu frecvențele 
sunetelor peste 200 c/sec. Mai mult 
chiar, uneori rata descărcării impulsu- 
rilor nervoase la nivelul căilor auditive 
din trunchiul cerebral este considera- 
bil diferită de aceea existentă la nivelul 
nervului acustic. Aceste date demons- 
trează că la diferitele niveluri ale căilor 
auditive informaţiile sonore iniţiale 
nu sînt transmise ca atare, ci — cel 
puţin parţial — sînt analizate și in- 
tegrate. Spre deosebire de animale, 
la om excluderea bilaterală a cortexu- 
lui auditiv produce o surditate totală 
(12), constatarea. oferind — în lipsa 


unor date complete și definitive — 
indicaţii că elementele subcorticale 
ar fi implicate doar într-o serie de 
reflexe și mult reprimate de către 
activitatea acestei zone  corticale. 

Se pare că începînd de la cohlee şi 
pînă la nivelul corpilor geniculaţi me- 
diali, există o creștere continuă a po- 
sibilităţilor de discriminare a caracte- 
risticilor semnalelor auditive. Această 
complexitate progresivă a căilor audi- 
tive pe măsura apropierii de scoarță 
se oglindeşte şi în creșterea numărului 
de neuroni: 30 000 în ganglionul spi- 
ral, 90 000 în nucleii cohleari, 400 000 
în tuberculii cvadrigemeni şi peste 
30000 000 în aria auditivă corticală 
(26). 


Rolul cortexului 
în percepția auditivă 


Informaţiile sonore străbat căile au- 
ditive pină la cortexul temporal, în 
principal la girusul temporal superior, 
dar se extind şi în porţiunea laterală 
a lobului temporal şi regiunea cortexu- 
lui insular, ajungind chiar în porţiunea 
laterală a operculului parietal (12). 
Se pot distinge acestor proiecţii, pe 
de o parte, o arie primară auditivă, 
localizată în regiunea temporală, care 
primește proiecţiile în principal de la 
nivelul corpului geniculat medial, și 
pe de altă parte, ariile de asociaţie, 
localizate în special în cortexul parie- 
tal, care primesc impulsuri atît de la 
aria primară corticală, cît și de la 
ariile talamice adiacente corpului ge- 
niculat medial (12). 

La nivelul cortexului primar uman 
probabil că există o tonotopie spaţială 
(fapt verificat pe maimuţă), sunetele 
cu frecvenţe joase fiind reprezentate 
în porţiunea anterioară a ariei pri- 
mare, iar cele cu frecvenţe înalte, în 
porţiunea posterioară (1). La nivelul 
neuronilor corticali se constată, de 
asemenea, o îngustare a domeniului 
de frecvenţe sonore la care aceştia 
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răspund, comparativ cu lărgirea de la 
nivelul neuronilor nucleilor subcor- 
ticali. Fenomenul inhibiţiei laterale 
pare să fie de asemenea mult mai in- 
tens implicat în funcțiunea neuronilor 
corticali. 

Tot la nivel cortical, în special la 
nivelul cortexului de asociaţie, s-a 
evidenţiat faptul că unii neuroni nu 
răşpund la toate sunetele transmise 
de ureche, ceea ce a sugerat ipoteza 
că aceştia asociază frecvențele dife- 
ritelor sunete cu alte arii senzoriale 
somatice. S-a arătat că pierderea 
funcţiilor ariilor asociative prin le- 
ziuni ce nu afectează cortexul primar 
permite totuşi auzirea şi diferenţierea 
calităţii sunetelor, bolnavul nefiind 
însă capabil să interpreteze semnifica- 
ţia complexă a cuvintelor pe care le 
aude, uneori chiar foarte bine (si- 
tuaţie analogă cu perceperea unei 
limbi străine, auzită perfect, dar total 
neînţeleasă). Analiza spaţială exis- 
tentă la nivelul melcului [fiecărui ton 
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Fig. 71 — Localizarea auditivă 
cerebrală (după Guyton, 1976). 


(frecvenţe sonore) îi corespunde o 
anumită porţiune din membrana bazi- 
lară] se menţine de-a lungul căilor 
auditive şi chiar la nivelul scoarței 
(fig. 71). S-au identificat la pisică zone 


sub forma unor benzi, astfel organizate, 
încît fiecărei porţiuni din membrana 
bazilară îi corespunde o zonă în regiu- 
nea auditivă a cortexului — zone ce 
urmează o dimensionare pe octave 
(la pisică un spaţiu de 2 mm cores- 
punde fiecărei octave). 

Deşi căile anatomice sînt bilaterale 
— partea cerebrală corespunzătoare 
primind informaţii de la urechea de 
partea respectivă —, există unele do- 
vezi că în anumite situaţii implicarea 
căilor încrucișate ar avea un rol domi- 
nant (16). Astfel, urechea dreaptă 
pare să aibă un acces mai bun la emis- 
tera stingă și invers: limbajul fiind mai 
bine perceput cu urechea dreaptă 
(are acces mai bun la emisfera stingă, 
unde este centrul vorbirii) atunci cînd 
se prezintă bilateral, iar sunetele ne- 
verbale (muzica) sînt percepute mai 
bine cu urechea stingă (5). 

Trebuie menţionat că și scoarţa 
cerebrală trimite periferic, la toate 
nivelurile analizorului auditiv, fibre 
centrifuge care reglează nivelul de 
sensibilitate a acestora, întărind re- 
cepţia pentru ceva nou şi interesant, 
sau slăbind-o pentru ceva neimportant 
şi lipsit de noutate (procese inhibitorii). 
În acest mod s-a explicat constatarea 
că o persoană poate să se concentreze 
asupra unui sunet particular, respin- 
gind în același timp multe altele (de 
exemplu, solistul şi orchestra simfo- 
nică). 


Localizarea sursei de sunet 


Capacitatea umană de a localiza 
poziţia în spaţiu pentru tonurile pure 
variază cu frecvența tonului. Pentru 
tonurile joase eroarea pentru azimut 
este de aproximativ 5—10”, crescînd 
la 20—25* pentru tonuri cu trecvenţe 


între 2 000 şi 4 000 Hz, pentru a dimi- 
nua apoi la frecvenţe mai înalte. În 
acest proces sînt implicate următoarele 
posibilităţi: 

a) diferenţele timpului de sosire a 
sunetului, care ajunge ceva mai repede 
la o ureche decît la cealalţă (aproxima- 
tiv 0,01 msec.), din cauza auzului biau- 
ricular; dacă întirzierea este mai mare 
de 2 msec., se percep două sunete 
separate; 


b) diferenţele de intensitate a su- 
netului percepute de fiecare ureche 
(situaţie mai evidentă în special la 
sunetele cu frecvenţă înaltă), sunetul 
care atinge urechea mai distantă fiind 
mai atenuat; 


c) mișcările de rotaţie alternativă 
a capului care facilitează şi verifică 
acest gen de apreciere; 


d) analiza vizuală spaţială în zona 
în care este generat sunetul; 


e) implicarea unor mecanisme cere- 
brale pentru detectarea direcţiei su- 
netului. Într-adevăr, distrugerea bila- 
terală a cortexului auditiv determină, 
la om, pierderea capacităţii detectării 
direcţiei sunetului. Se pare că meca- 
nismul detectării începe chiar la 
nivelul nucleilor olivari superiori, 
cuprinzind toate structurile, inclusiv 
cortexul. Mecanismul detectării direc- 
ţiei este conceput deci astfel (12): 
cînd un sunet intră în ureche cu puţin 
înaintea altuia, el excită neuronii 
pertiunii mediale a nucleului olivar 
superior controlateral şi, în același 
timp, inhibă neuronii din nucleul oli- 
var superior ipsilateral, inhibiție care 
durează o fracțiune de milisecundă, 
suficientă însă ca să creeze un mic 
decalaj între cele două transmiteri 
pe căile auditive, care va fi perceput 
şi de cortexul cerebral. 
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Fiziopatologia auzului 


Tulburările auzului trebuie dife- 
renţiate de unele condiţii fiziologice 
în care recepţia sonoră poate fi de 
asemenea modificată sau de unele 
dereglări funcţionale ale centrilor ner- 
voşi superiori. 

Senescența auriculară  (presbicuzia), 
care poate apărea uneori și la virste 
mai tinere (descriindu-se cazuri chiar 
la 25 de ani), este caracterizată la 
debut prin scăderea acuităţii auditive, 
cu mari variaţii individuale, mai întîi 
pentru tonurile înalte. Mecanismul 
fiziopatologic al acestei presbicuzii pare 
să implice un grad variabil de uzură 
a celulelor senzoriale (procese degene- 
rative), însoţită de modificări în dina- 
mica lichidelor labirintice (10). 

S-a descris, de asemenea, o surditate 
„psihică“ (22) ce apare pe un teren 
nevropat, isteroid, în condiţii de emo- 
tivitate intensă (stresuri, cădere, frică 
etc.), fără nici o leziune organică la 
nivelul aparatului auditiv și însoţită 
de alte manifestări isterice (anestezii, 
hiperestezii, paralizii, tulburări ocu- 
lare etc.). Mecanismul  fiziopatologic 
ar fi constituit de tulburarea dinamicii 
proceselor corticale, în care reprezen- 
tarea corticală sonoră este anormală. 

Acţiunea prelungită a zgomotelor 
sau a altor agenţi asupra organismului 
determină o serie de tulburări cu carac- 
ter permanent şi progresiv, care pot 
culmina cu diminuarea (hipoacuzie) 
sau chiar pierderea totală a auzului 
(surditate) sau, dimpotrivă, cu creş- 
terea percepţiei auditive (hiperacuzie). 
Alteori însă scăderea acuităţii auditive 
poate avea un caracter tranzitoriu, 
așa cum se produce în sindromul 
Mânitre. 


Acţiunea nocivă a zgomotului 


Sunetele sînt o componentă fizio- 
logică a mediului ambiant, iar audiţia 
constituie o funcţie de aşteptare şi de 
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alarmă. Deşi s-a recunoscut utilitatea 
unor zgomote (lumea perfect silen- 
țioasă, presupunind că ar putea îi 
realizată, se dovedeşte tot atit de 
dăunătoare și intolerabilă), se poate 
totuși afirma că zgomotul intens exer- 
cită acţiuni nocive nu numai asupra 
organului care îl recepționează (obo- 
seala auditivă, surditatea profesională 
şi afectarea labirintului), dar și asupra 
întregului organism — „zgomotul de 
multă vreme fiind considerat drept 
ora din cele mai redutabile agresiuni“ 
(2). 

În acest context, prima problemă ce 
se ridică este cea referitoare la definiţia 
zgomotului și a condiţiilor care fac 
posibilă transformarea zgomotelor în 
agenţi patogeni. 

Definiţia zgomotului este imprecisă 
şi diferă după specialitatea celui care 
o formulează. Astfel, pentru fizician 
zgomotul este un conglomerat de su- 
nete — „un amestec confuz de sunete“ 
—, pentru un meloman zgomotul este 
antiteza muzicii, pentru un igienist, 
o noxă sau chiar un traumatism, pen- 
tru un fiziolog zgomotul este un sunet 
nedorit —, deci orice sunet inoportun. 

Nocivitatea zgomotelor depinde, în 
primul rind, de intensitatea lor, toate 
sunetele, chiar şi cele mai agreabile, 
apărind ca zgomote cind devin prea 
intense. Urechea nu percepe totuși 
toate frecvențele sonore cu aceeași 
uşurinţă, un zgomot cu frecvenţă 
foarte înaltă sau foarte joasă pentru a 
fi perceput trebuind să aibă mai mulţi 
decibeli, comparativ cu un zgomot 
cu frecvenţă medie. Din această cauză 
s-a introdus măsurarea zgomotelor prin 
foni, sistem ce se referă doar la „ceea 
ce resimt oamenii“, neglijind frecvenţa 
sunetelor (2). Numărul de foni al 
unui zgomot corespunde numărului 
de decibeli necesari unui sunet cu o 
frecvenţă de 1 000 Hz pentru a produce 
aceeaşi senzaţie auditivă. Trăsătură 


de unire între o vioară și ciocanul 
pneumatic, între „mica serenadă noc- 
turnă“ şi „explozia unei bombe“ — 
fonul reprezintă unitatea folosită pre- 
tutindeni în materie de zgomot (2). 

Într-adevăr, intensitatea unui sunet, 
oricît de armonios ar fi, se transformă 
în zgomot nociv pentru organism din- 
colo de 80 dB, iar peste 100 dB devine 
un traumatism sonor, apropiindu-se 
de pragul dureros. 

Spectrul frecvenţei unui zgomot com- 
plex şi traumatizant este de multe ori 
foarte întins, fiind cuprins de-a lun- 
gul unei scale sonore începînd cu mo- 
tocompresoarele și terminindu-se cu 
avioanele cu reacţie supersonice, adică 
între 50 şi peste 12 000 Hz. În cadrul 
acestei scale zgomotele cu frecvențele 
cele mai înalte sînt şi cele mai trauma- 
tizante. 


Durata expunerii la zgomot este 
de asemenea foarte importantă în 
producerea unor tulburări. Iniţial, apa- 
riţia bruscă a unui zgomot va acționa 
ca o agresiune, care, fără să aibăun 
caracter de specificitate, va influenţa, 
prin intermediul formaţiunii reticulate, 
axul hipotalamo-hipofizar şi va dez- 
lănţui „clasicele“ reacţii neuroendo- 
crine postagresive („stresul sonor“). 
Dacă zgomotul persistă, această reac- 
ţie — împreună cu componenta ei 
psiho-emoţională de acompaniament— 
se va atenua (se produce „obișnuin- 
ţa“) şi zgomotul perceput în continuare 
va acționa mai puţin intens asupra 
organismului și va exercita alte in- 
fluenţe nocive. 

Ritmul producerii zgomotului are 
de asemenea o mare importanță în 
generarea tulburărilor. S-a constatat 
că un zgomot continuu este mai bine 
„suportat“ decit un zgomot discontinuu 
și cu ritm de producere neregulat; 
de asemenea, s-a arătat că unii stimuli 
sonori cu o frecvenţă foarte înaltă 
şi apropiaţi unul de altul determină 
reacții bioelectrice intense înregistrate 
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la nivelul zonei corticale auditive, 


zgomotele putind declanșa uneori 
chiar o criză epileptică. 

Condiţiile în care se percepe un 
sunet sint uneori hotăritoare în eti- 
chetarea acestuia ca zgomot (nevoia 
de liniște, de destindere, de somn 
etc.). În unele situaţii și la unele ore 
orice sunet poate deveni un zgomot 
neplăcut (pianul, care la un concert 
producea plăcere auditivă, devine in- 
suportabil la miezul nopţii pentru 
vecin etc.) (23); de asemenea, în 
funcţie de anumite împrejurări și de 
alte sunete care îl însoțesc la un mo- 
ment dat, un sunet poate fi plăcut, 
poate deveni un zgomot dezagreabil 
sau poate să rămînă neutru. Astfel, 
aceleași sunete muzicale produse de 
solist pot generao melodie sau o cacofo- 
nie, dacă sint cîntate în acord sau în dez- 
acord cu instrumentele orchestrei (19). 

Conceptul de zgomot implică și 
noţiunea de nocivitate, deși caracteris- 
ticile fizice sau obiective ale zgomotu- 
lui nu sînt întotdeauna suficiente pentru 
aceasta. Deosebit de importantă se 
dovedește uneori „încărcătura“ afec- 
tivo-emoţională a perceperii zgomo- 
tului, fapt legat de personalitatea și 
particularităţile neuro-psihice ale celui 
care recepționează zgomotul (de exem- 
plu, scîncetele unui nou-născut, care 
pentru o mamă reprezintă un dulce 
gingurit, pot fi o sursă de zgomot 
insuportabil pentru vecin) (17). 

Alţi factori specific individuali (cul- 
tura, gusturile subiectului, anturajul) 
intervin -în considerarea sunetului 
drept zgomot; de exemplu, unii me- 
lomani suportă greu structurile muzi-. 
cale neobișnuite care se bucură însă 
de o înaltă apreciere din partea altora 
care le folosesc. În realitate „terenul“ 
individual (labilitatea  psiho-afectivă, 
constituţională etc.) pare să joace un 
rol capital în aprecierea sunetului drept 
zgomot. 

Sistemul nervos central constituie 
un releu şi un punct de acţiune pri- 


mordial al traumatismului sonor (5). 
Într-adevăr structura complexă a căi- 
lor auditive şi prezenţa a numeroase 
conexiuni la nivelul diferitelor etaje 
ale sistemului nervos central explică 
marea vulnerabilitate a acestora prin 
zgomotul ce poluează mediul ambiant. 

În prima fază expunerea la zgomot, 
prin stimularea formaţiunii reticulate 
activatoare, produce activarea reac- 
ţiilor vigile ale organismului — un 
ansamblu de reflexe de orientare-in- 
vestigaţie (reacţie de „alarmă, de tre- 
zire“) —, pentru ca în faza următoare 
această reacţie să diminue, persistind 
în schimb creșterea tonusului sistemu- 
lui simpatic endocrin. Cînd un zgomot 
este considerat nepericulos, efectul său 
asupra conștienţei dispare destul de 
rapid, fără a înceta însă să acţioneze în 
mod inconștient asupra structurilor 
de la baza creierului şi asupra centrilor 
nervoși vegetativi (3). 

Stimulind activitatea generală a cre- 
ierului, zgomotul prezintă o acţiune 
paradoxală, ameliorind iniţial per- 
formanţele mintale, pentru ca apoi 
persistenţa și intensitatea sa să de- 
termine apariţia tulburărilor de atenţie 
şi vigilenţă (23). Simptomatologia afec- 
tării sistemului nervos central constă 
în următoarele categorii de simptome: 


a) Sindromul general de „oboseală- 
slăbire“, caracterizat prin „acufene“, 
imposibilitatea concentrării atenţiei, 
anxietate, neliniște, cefalee, greață, 
scădere ponderală şi oboseală accen- 
tuată. Examenele de laborator arată 
V.S.H. crescută, eozinofilie. etc., a 
căror explicaţie nu se găsește în afara 
poluării sonore (26). Etiologia fonică 
a acestui sindrom rezultă şi din faptul 
că simptomele sînt reversibile după 
scoaterea din mediul poluant. 


b) Modificările  electroencefalogra- 
fice (EEG) au fost studiate consecutiv 
expunerii la diverse tipuri de zgomot. 
S-a dovedit, la persoanele în stare 
de veghe supuse la zgomot, că reacţia 
de „blocare“ a ritmului a este intensă, 


însă epuizabilă, și că ansamblul mani- 
festărilor clinice declanşate de un 
zgomot inopinat — tresărire musculară, 
diferite manifestări  neurovegetative 
(modificarea ritmului cardiac, respira- 
tor etc.) — au şi un corespondent 
bioelectric, înregistrindu-se pe EEG 
apariția unor potenţiale evocate audi- 
tive pe vertex, alături de blocarea 
ritmului a. Dacă zgomotul persistă, 
se produce însă obișnuinţa şi inhibiţia 
cuprinde şi sistemul reticulat (acti- 
varea cerebrală se face prin interme- 
diul acestuia), ceea ce concordă cu 
sincronizarea ritmurilor cerebrale, în- 
cetinirea lor, asemănătoare cu cea 
produsă de somn, și dispariţia „rit- 
murilor de excitație“ (11). Astfel sub 
efectul unui zgomot continuu atenţia 
slăbește, se dispersează, nu se mai 
poate produce fenomenul de concentra- 
re cerebrală și ca urmare scade eficiența 
activităţii şi securităţii persoanei. 


Persoanele expuse un timp îndelun- 
gat traumelor sonore vor prezenta 
traseuri EEG plate (26), caracterizate 
prin absența sau sărăcia ritmului «, 
neactivat prin închiderea sau deschi- 
derea ochilor, aplatizarea traseelor ex- 
plicindu-se prin diminuarea (tulbu- 
rarea) metabolismului neuronal, ca şi 
printr-o sincronizare mai mică a ac- 
tivităţii neuronilor. 

c) Tulburările somnului sînt frec- 
vente la persoanele expuse la zgomot, 
intens și se manifestă prin adormire 
dificilă, somn întrerupt, agitat, domi- 
nat de activitate onirică ce ajunge pînă 
la adevărate coşmaruri (13). 

Prezența unui zgomot intens îm- 
piedică instalarea somnului, iar apari- 
ţia unor zgomote neaşteptate, chiar 
de intensitate redusă, favorizează tre- 
zirea. 

Chiar dacă o persoană se „obișnu- 
iește“ cu zgomotul, reuşind să ignore 
efectul său dezagreabil, nu trebuie ne- 
glijat faptul că influența zgomotului» 
continuă să se exercite asupra siste- 
mului nervos vegetativ, crescînd elibe- 
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rarea de noradrenalină ce contribuie 
la apariţia stării de trezire sau la trece- 
rea într-un somn superficial şi chiar la 
reinstalarea dificilă a somnului. 

d) Modificările ezcitabilității neuro- 
musculare constau în creșterea excita- 
bilităţii, evidenţiată prin scăderea cro- 
naxiei (9), hiperreflectivitate osteo- 
tendinoasă etc. 

e) Tulburările funcţiei vizuale, care 
se pot instala ca urmare a expunerii la 
vibrații sonore exagerate, constau în: 
diminuarea uşoară a cîmpului vizual 
(în special pentru roșu), tulburarea 
aprecierii reale a distanțelor, diminua- 
rea percepţiei cromatice („verdele“ este 
perceput frecvent ca „alb“), diminuarea 
vederii nocturne. Influenţa nefastă a 
zgomotelor poate fi explicată printr-o 
competiție între stimulii auditivi şi cei 
vizuali la nivelul talamusului (3), sau 
prin faptul că zgomotele de intensitate 
mare acționează asupra cortexului oc- 
cipital și paraoccipital (9) — ipoteză 
bazată pe unele studii EEG. 

î) Modificările sistemului nervos 
vegetativ sint consecința conexiunilor 
complexe și multiple dintre forma- 
țiunea reticulată și centrii vegetativi 
și constau în modificări respiratorii (hi- 
perpnee, cu mișcări de amplitudine 
mică, ineficiente, ducînd la o disfunc- 
ţie ventilatorie), cardiovasculare (ta- 
hicardie,  bradicardie, hipertensiune, 
hipotensiune, modificări vasomotorii 
etc.), digestive etc. Este dificil de făcut 
distincţia între efectele șocului emo- 
ţional generat de apariția zgomotului 
şi efectele propriu-zise ale acestuia. 
De menţionat că unii autori consideră 
că se produce o adaptare neurovegeta- 
tivă consecutiv expunerii la zgomot, 
în timp de alţii apreciază că în aceste 
condiții tulburările  neurovegetative 
pot deveni cronice (3). 

g) Modificările proceselor psiho-afec- 
live şi intelectuale sînt complexe și 
chiar contradictorii. Astfel se ştie că 
activităţile care solicită o mare atenţie 
şi precizie întimpină dificultăţi din 
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cauza zgomotelor, ceea ce generează o 
stare de irascibilitate, lipsă de concen- 
trare a atenţiei, dificultăţi în învăţare, 
scăderea randamentului intelectual şi 
a calității muncii ete., simptome care 
la rîndul lor, sporesc starea de „nervo- 
zitate“, cu toate consecinţele ei. „A 
medita într-un mediu cu zgomot este 
imposibil; a suferi din cauza zgomotu- 
lui este un lucru îngrozitor“ (M. Audier), 
sint. constatări care se confirmă în 
practica zilnică a fiecăruia. În con- 
trast cu aceste observaţii există unele 
relatări contradictorii, arătind că se 
pot obţine performanţe superioare în 
experienţele cu teste în care subiecţii 
erau expuşi la zgomot. Explicaţia în 
acest caz constă în faptul că individul 
mobilizează întreaga sa energie pen- 
tru rezolvarea testului, făcînd apel la 
maximum de vigilență, concentrare, 
atenţie etc. — efort posibil numai un 
timp scurt, deoarece prelungirea dura- 
tei zgomotului duce la epuizarea aces- 
tor posibilităţi (26). 

Unele zgomote pot deveni dealtfel 
o adevărată obsesie, care se poate 
extinde şi asupra anturajului, cu toate 
consecinţele nefaste în sferele afectivo- 
emoţională și intelectuală. 

În sfîrșit, mai pot apărea de aseme- 
nea unele stări de obnubilare, nevroză, 
confuzie mintală cu halucinaţii audi- 
tive (9), crize epileptice, diferite carac- 
teriopatii sau tulburări de comporta- 
ment, pierderea capacităţilor de jude- 
cată și autocontrol, modificări ale per- 
sonalităţii ce duc în final la tulburarea 
relaţiilor intrafamiliale şi chiar inter- 
umane, 


Modificările patologice 
ale auzului 


Modificările patologice ale acuităţii 
auditive pot fi diferite, constînd fie în 
scăderea pînă la dispariția totală, fie 
în creşterea percepţiei sonore sau alte 
tulburări. 


Sindroamele hipoacuzice 
(surditatea) 


Prin surditate se înţelege pierderea 
completă sau parţială a acuităţii audi- 
tive, condiţie ce creează o invaliditate 
severă cînd interesează ambele urechi. 
Deşi surditatea nu este considerată o 
invaliditate atit de gravă ca orbirea, 
în unele privinţe ea este chiar mult, mai 
supărătoare (21). Principalul efect al 
surdităţii constă în izolarea individu- 
lui de restul societăţii, deoarece vor- 
birea — cel mai important mijloc de 
comunicare interumană — devine ine- 
ficientă. Situaţia este agravată și prin 
faptul că, în timp ce orbii sînt trataţi 
de anturaj cu răbdare şi simpatie, sur- 
zii, dimpotrivă, se bucură de mai pu- 
ţină răbdare şi condescendenţă, tinzind 
să devină agasanţi și obositori prin 
întrebările continue. De asemenea, 
trebuie avută în vedere şi posibilitatea 
crescută a surzilor de a se expune dife- 
ritelor pericole (accidente de circulaţie 
etc.). 


“În funcţie de sediul leziunii şi de me- 
canismul fiziopatologic, scăderea pato- 
logică a auzului (surditatea) se clasi- 
fică în: 


Surditatea de conducţie 


Surditatea de conducţie (de transmi- 
tere sau otogenă) este produsă de 
leziuni ale urechii externe (dop de 
cerumen, furuncul al conductului ex- 
tern etc.) sau ale urechii medii (leziuni 
traumatice ale timpanului, timpano- 
scleroză, otoscleroză, otite medii acute 
şi cronice, astuparea trompei Eusta- 
chio). Astfel, o mică perforaţie a tim- 
panului are un efect mic asupra auzu- 
lui (pierdere mai mică de 5 dB), în 
timp ce distrugerea completă a aces- 
tuia şi a oscioarelor produce o severă 
surditate a urechii respective (se pierd 
50 dB, diferenţă echivalentă cu aceea 
dintre o: convorbire în şoaptă și o 
conversaţie cu voce tare). Anchiloza 


oscioarelor (otoscleroza), frecvent în- 
tilnită, poate produce o surditate inten- 
să caracterizată prin diminuarea netă 
a percepţiei vocii șoptite și mai puţin 
netă a vocii de conversație. Bolnavul 
are tendința de a vorbi încet. Transmi- 
terea aeriană este afectată în special 
pentru tonurile joase (cele înalte se aud 
normal), iar cea osoasă prezintă sem- 
nul Weber lateralizat spre urechea bol- 
navă sau cea mai bolnavă, proba 
Schwabach prelungită şi semnul Rinn€ 
negativ. Audiometria evidenţiază scă- 
derea netă pentru sunetele grave, iar 
conducerea osoasă este crescută pen- 
tru sunetele grave şi medii şi nemodi- 
ficată pentru cele înalte. 


Surditatea de percepție 


Surditatea de percepţie (neurogenă) 
este produsă de leziuni ale urechii in- 
terne sau ale căilor nervoase: neurinom 
de acustic, abcese cerebrale, arahnoi- 
dită de unghi ponto-cerebelos, menin- 
gite localizate postparotidită, nevrite 
toxice exogene (neomicină și îndeosebi 
streptomicină) și toxice endogene (dia- 
bet, uremie), nevrite infecțioase (sifi- 
lis). Expunerea prelungită la zgomote 
puternice peste 85 dB (cazangerie, mu- 
zică amplificată puternic, marile aero- 
porturi etc.) produce surditate trau- 
matică, datorită unor leziuni marcate 
în regiunea bazală a cohleei. 

Surditatea de percepţie se carac- 
terizează printr-o diminuare accen- 
tuată a vocii șoptite (abia perceptibilă 
lîngă pavilion) şi scăderea foarte mar- 
cată a vocii de conversaţie. Bolnavii 
au tendința de a vorbi cu glas tare, de - 
a ţipa. Conducerea aeriană este slabă, 
în special pentru sunetele înalte (4 000 
Hz), iar cea osoasă prezintă semnele 
Weber lateralizat la urechea sănătoasă 
sau cea mai puţin lezată, Schwabach 
scurtat şi Rinn6 pozitiv. Audiograma 
arată o conducere aeriană normală 
sau puţin modificată pentru sunetele 
grave, ușor scăzută pentru cele medii 
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şi foarte alterată pentru sunetele înal- 
te, iar conducerea osoasă diminuată, 
mai ales pentru tonurile înalte (10). 


flîindu-se în imposibilitatea de a-şi 
dezvolta cel de-al doilea sistem de 
semnalizare. 


Surditatea miztă 


Surditatea mixtă este caracterizată 
prin leziuni care inte”asează atit ure- 
chea medie, cît şi pe cea internă (oto- 
scleroză progresivă, otospongioscleroză, 
timpanolabirintoscleroză) și cuprinde 
ambele categorii de simptome: vocea 
şoptită și de conversaţie sînt în mod 
egal diminuate, conducerea aeriană 
arată o diminuare egală atit a sunetelor 
grave, cit și a celor înalte, iar cea 
osoasă arată o intensificare uşoară a 
sunetelor grave și o diminuare a celor 
înalte. Audiograma indică ridicarea 
limitei inferioare şi coborirea celei su- 
perioase a sunetelor propagate pe cale 
aeriană (sunetele medii fiind cele mai 
bine auzite) și o diminuare a tonurilor 
înalte propagate pe cale osoasă, cu o 
mai bună păstrare a tonurilor grave şi 
înalte. (10). 

Hipoacuziile mixte trebuie diferen- 
țiate de cele care se instalează la vîrst- 
nici (presbicuzia) şi care se caracte- 
rizează de asemenea printr-o afectare 
a percepţiei sunetelor înalte (peste 
5000 Hz), frecvenţe care din fericire 
sint în afara limbajului. 


Surditatea centrală 


Surditatea centrală (corticală) este 
întilnită foarte rar, urechea şi căile 
nervoase fiind intacte, iar leziunea 
avind sediul cortical, ceea ce face ca 
sunetele să fie auzite, dar să nu aibă 
nici o semnificaţie pentru bolnav (ca 
o limbă străină neînţeleasă). 

Surdomutitatea (congenitală sau do- 
dindită prin procese inflamatorii intra- 
uterine, procese degenerative, trau- 
matisme fizice și psihice etc.) se carac- 
terizează prinlipsa audiţiei și neputinţa 
vorbirii dacă surditatea survine îna- 
inte de însuşirea vorbirii, copilul a- 
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Sindromele hiperacuzice 


Hiperacuzia constă într-o percepere 
exagerată a sunetelor, situaţie care se 
întilnește mai rar în afecţiuni ca 
migrene, nevroze, paralizia facială, 
paralizia unuia sau ambilor mușchi 
tensori ai timpanului şi scăriţei (care 
normal acţionează reflex asupra oscioa- 
relor urechii medii, amortizindu-le vi- 
braţiile, în special în prezența zgomo- 
telor puternice) sau în perioadele de 
adormire (10). 


Alte tulburări ale auzului 


Distorsiunile senzaţiei auditive 


Distorsiunile senzaţiei auditive con- 
stau într-o ușoară creștere sau dimi- 
nuare a intensității sunetului, condiţie 
de cauză necunoscută, întilnită în 
special la bătrini, la care tulburările 
severe sînt compensate printr-o vor- 
bire exagerat de tare capabilă să am- 
lioreze percepţia sunetelor. 


Tinitusul 


Tinitusul (acufenele) constă într-o 
serie de senzaţii auditive (biziit, şuie- 
rat, urlet, pocnituri etc.) percepute de 
bolnav, fără a fi determinate de exci- 
taţii sonore reale din mediul ambiant. 
Acufenele pot fi produse de unele boli 
care irită şi deci stimulează organul 
auditiv, nervul auditiv sau conexiunile 
sale centrale: nevrite toxice (alcool, 
salicilat, CO, tutun, chinină), infec- 
țioase (gripă, sifilis, paludism, febră 
tifoidă), traumatisme cranio-cerebrale 
(comoţii labirinţice ) şi sindroame de 
hipertensiune intracraniană (tumori 
ale fosei posterioare). De cele mai 
multe ori cauza rămîne necunoscută 
şi uneori tinitusul poate persista și 


duvă secționarea nervului auditiv. O 
formă de tinitus poate fi determinată 
şi prin obstrucţia urechii externe (se 
produce şi experimental, prin obstruc- 
ţia urechii cu degetul.) Rar tinitusul 
este generat de un sunet real în capul 
bolnavului, datorat curgerii turbu- 
lente a fluxului sanguin în vase anor- 
male (poate să se producă concomi- 
tent cu pulsul arterial și poate fi auzit 
prin examinare cu stetoscopul). Tini- 
tusul trebuie diferențiat de halucina- 
ţiile auditive, care sînt sunete mai 
elaborate şi organizate sub formă de 
cuvinte sau fraze ce se pot întilni, de 
exemplu, în epilepsia temporală sau 
schizofrenie. 


Agnoziile auditive 


Agnoziile auditive sint mai puţin 
studiate, atit din cauza rarităţii lor, 
cît şi din cauza dificultăţilor de abor- 
dare (diferenţiere dificilă față de feno- 
menele afazice). Agnozia auditivă este 
incapacitatea de a recunoaște auditiv 
obiectele, deși senzaţia auditivă este 
intactă. Se pare că agnozia auditivă 
nu este completă (9), deoarece, obiec- 
tul auditiv“ include obişnuit compo- 
nente simbolice, semantice și verbale 
(semnale auditive, muzică, vorbire), 
care conduc inevitabil spre unul din 
domeniile afaziei senzoriale sau amu- 
ziei. 

Clasic, se diferențiază următoarele 
tulburări perceptual-auditive de _ori- 
gine centrală: 

— agnozia auditivă globală (agno- 
zia pentru sunete nelingvistice, a zgo- 
„motelor și a sunetelor muzicale), aşa- 
numita surditate psihică, care se re- 
feră la incapacitatea dea recunoaște 
sunete concrete, cum ar fi cele produse 
de animale, sunetul unui curent (jet) 
de apă, sunetul clopoţelului, tic-tac- 
ul ceasului etc.; 
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— agnozia verbală (surditatea ver- 
bală), care se referă la incapacitatea 
de a recunoaște limbajul vorbit; 

— amuzia senzorială — incapacita- 
tea de a recunoaște muzica; 

— agnozia auditivă congenitală (sur- 
ditatea congenitală centrală), datorată 
unei întirzieri primare a dezvoltării 
mintale; 

— agnozia  auditivo-spaţială, care 
constă în imposibilitatea localizării 
originei zgomotelor în plan orizontal 
sau în plan vertical (prezentă în leziu- 
nile lobului temporal sting) (25). 


Sindromul Mânitre 


Sindromul Menitre constituie o en- 
titate nosologică ce este caracterizată 
clinic prin: scăderea acuităţii auditive 
uni-sau bilaterale (surditate), frecvent 
cu caracter tranzitoriu; acufene uni- 
sau bilaterale, care își pot modifica 
intensitatea și caracterul în timpul sau 
după criză, față de debutul acesteia; 
tulburarea intensă a echilibrului ce 
apare brusc, fără prodroame, sub for- 
ma unor crize (vertij) cu durată va- 
riabilă, de la citeva minute pînă la 
ore, însoţită de modificări vegetative 
(greață, vărsături etc.) foarte intense. 
Crizele Mânitre apar spontan, fără a 
se putea corela apariţia lor cu anumiţi 
factori declanşatori, între crize bolna- 
vul fiind normal sau prezentind doar 
tulburări labirintice minime.  Sindro- 
mul pare să fie datorat unui spasm sau 
unor tulburări de circulaţie sanguină în 
domeniul arterei auditive interne. 

Referitor la mecanismul fiziopato- 
logic de producere a crizelor Mânitre, 
s-au emis trei ipoteze (8) (23): 

— Prima şi cea mai veche (13), dar 
şi cea mai puţin plauzibilă, a fost ipo- 
teza obstrucţiei vasculare, bazată pe 
date histopatologice care au arătat că 
labirintul membranos al bolnavilor 
prezintă o dilataţie puternică a spa- 
ţiului endolimfatic. Potrivit acestei 


ipoteze, atacul Mânitre ar fi conse- 
cința creșterii presiunii în sistemul 
endolimfatic (cel puţin echivalentă cu 
presiunea din capilare), deci a unui 
hidrops endolimfatic care comprimă 
capilarele pe pereţii osoşi, în special 
în regiunea striei vasculare, a mem- 
branei bazilare și a ampulelor canale- 
lor semicirculare, împiedicind astfel 
circulaţia capilară și generind leziuni 
hipoxice ale organului senzorial (recep- 
torii vestibulari și cohleari), care, la 
rindul lor, determină o simptomato- 
logie caracteristică (tinitus, hipoacu- 
zie, nistagmus, amețeli etc.). 

Studii mai recente (8) (23) au inva- 
lidat această ipoteză, demonstrind că 
obstrucția de scurtă durată ar putea 
fi acceptată ca o explicaţie a apariţiei 
nistagmusului și a celorlalte simptome, 
precum și a revenirii la normal (res- 
titutio ad integrum) după terminarea 
crizei, dar nu poate fi admisă în cazul 
crizelor ce durează mai multe ore sau 
chiar zile (situaţie ce se întilnește frec- 
vent), deoarece compresiunea și hipo- 
xia de lungă durată ar trebui să ducă 
la distrugerea şi moartea celulelor 
senzoriale, care ar face imposibilă 
revenirea la normal a funcţiei după 
terminarea crizei. În plus, unele date 
recente (4) au demonstrat că această 
creștere a presiunii nu poate produce 
singură modificări ale potenţialului de 
repaus al celulelor receptoare, rele- 
vindu-se că o lezare a celulelor recep- 
toare prin creșterea presiunii este 
imposibilă, deoarece înaintea apariţiei 
lezării receptorilor s-ar produce rup- 
tura peretelui membranos care separă 
perilimia de endolimfă (18). 

— A doua ipoteză (9) (23) presupune 
de asemenea creşterea presiunii endo- 
limfatice ce ar determina deformarea 
mecanică a ampulei, care, fie printr-o 
cudare, fie prin generarea unui curent 
endolimfatic datorat unor mici rupturi 
ale pereţilor membranoși, ar determina 
stimularea paroxistică a cililor celule- 
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lor senzoriale, cu manifestările clinice 
cunoscute. Prin studii minuţioase s-a 
observat însă că  plierea ampulei 
poate genera numai pe o perioadă 
scurtă (mai puţin de un minut) po- 
tenţiale de acţiune în nervul vestibu- 
lar, după care intervine acomodarea 
receptorilor, fapt care nu ar putea 
explica durata mai mare a crizelor din 
atacul Mânitre. Mai mult, experien- 
ţele pe animal au arătat că presiunea 
crescută izolat nu poate modifica po- 
tenţialele de repaus ale celulelor recep- 
toare, ceea ce a dus la invalidarea şi a 
acestei ipoteze. 

— Cea mai plauzibilă ipoteză este 
cea emisă de Dohlmann (9), care sus- 
ţine că iniţial se produce o creştere a 
volumului endolimfatic datorită unei 
tulburări de secreție sau/și de resorbție. 
Cind creşterea depășește o anumită 
limită, se produce distensia şi apoi 
ruptura membranelor labirintului care 
separă spaţiul endo-de cel perilimfatic 
(mai ales în unele locuri predispuse, 
cum ar fi helicotrema, partea bazală 
a nucleului, părţile utriculei şi saculei 
situate în faţa ampulelor canalelor 
semicirculare). 

Aceste soluţii de continuitate (evi- 
denţiate și prin studii morfologice re- 
cente), odată produse, permit scurgerea 
endolimfei în spaţiul perilimfatic şi, ca 
urmare a amestecului endolimfei cu 
perilimia, conţinutul în K+ al perilim- 
fei crescind foarte mult, exercită o 
acţiune iritativă asupra axonilor ner- 
vului cohlear și vestibular care trec 
în parte prin crăpăturile intercelulare 
umplute cu perilimfă, producind de- 
polarizarea lor. Acest fenomen durează 
ore pînă la înlăturarea excesului K+, 
ceea ce explică toate simptomele func- 
ţionale, precum și reversibilitatea lor 
după criză (9). Ipoteza este logică, 
convingătoare şi are meritul de a ţine 
seama de toate constatările morfo- 
logice, neurofiziologice şi biochimice 
din criza Menitre. 
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distanță în relaţii strinse și complexe 
cu mediul ambiant. 

Dealtfel, simţul olfactiv este cel mai 
puţin bine înţeles, atit datorită loeali- 
zării membranei olfact: ve în porțiunile 
superioare ale nasului, greu abordabi- 
le studiului, cît şi faptului că mirosul, 
fiind un fenomen subiectiv, nu poate 


îi studiat uşor la animale, iar rezulta- 
tele experimentale nu pot fi transpuse 
la om, la care dealtfel simţul mirosului 
este aproape rudimentar (fiinţă mi- 
crosmatică), comparativ cu unele ani- 
male (fiinţe macrosmatice). Mucoasa 
olfactivă are la om o suprafață redusă 
(240—500 mm?), conţinind aproxima- 
tiv 10—20 milioane receptori, al căror 
număr scade însă cu înaintarea în 
vîrstă (2) (7). 

Receptorii olfactivi sînt situaţi la 
nivelul mucoasei galbene de la nivelul 
cornetului superior (pata olfactivă), 
la copil ocupînd o regiune mai întinsă 
şi coborind pină în regiunea meatului 


a 


Fig. 72 — Structura  ultramicroscopică a 
mucoasei olfactive: 


1 — celulă olfactivă; 2 — veziculă; 3 —cil; 4d— 
dendrite; 5 — celulă receptoare; 6 — celulă de susţi- 
nere; 7? —reticul endoplasmic; 8 — membrană 
bazală; 9 — axoni aci E time (după Miloșescu, 


mijlociu, mucoasa senzorială repre- 
zentind o continuitate a celei respira- 
torii. Mucoasa din zona olfactivă este al- 
cătuită din trei feluri de celule: olfactive 
(Schultze), de susţinere și bazale (fig. 72). 
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Celulele olfactive, omogene morfo- 
logic şi funcţional, în formă de ius 
— în realitate neuroni bipolari — de- 
rivă iniţial din sistemul nervos cen- 
tral şi se ailă inclavate printre celulele 
epiteliale de susţinere. La capătul api- 
cal (mucozal), prelungirea dendritică a 
acestor celule se termină cu niște um- 
flături în formă de coșuleţ (vezicule 
olfactive), cu diametrul de 2—3 u, 
din care pleacă 5—6 sau chiar 12pre- 
lungiri amielinice numite cili olfactivi 
(cu diametrul de 0,1—0,3 u şi lungimea 
de 50—140 u), care, trecînd prin stra- 
tul de mucus gros de 10—40y (bogat 
în apă, mucopolizabaride și mucopro- 
teine), se proiectează la suprafaţa 
mucoasei. Capătul profund al celulei 
olfactive se continuă cu o fibră axo- 
nală amielinică (cu diametrul de apro- 
ximativ 0,2, lungimea de cîteva frac- 
țiuni de centimetru și viteză de con- 
ducere mică, de aproximativ 0,2 m 
/sec.), care, unindu-se în fascicule de 
20—100 de fibre şi învelindu-se de o tea- 
că Schwann, formează nervul olfactiv, ce 
traversează lama ciuruită a etmoidului 
şi se termină la nivelul bulbului olfac- 
tiv. Celulele olfactive sînt în același 
timp receptori și celule de conducere şi, 
spre deosebire de alți neuroni, se pot 
regenera pe seama celulelor bazale, 
reînnoirea receptorilor fiind conside- 
rată un proces fiziologic ce durează 
aproximativ 30 de zilc 

Printre celulele olfactive se găsesc 
multe glande (gilandele Bowann), care 
secretă mucusul c e se găsește pe supra- 
fața mucoasei o)factive; /aceste ce- 
lule, împreună cu celulele de'susţinere, 
secretă pigmentul galben ce conferă 
colorația mucoasei și în constituţia 
căruia intră cromolipide şi fosfolipide, 
în special lecitină şi produși de auto- 
oxidare (9). Celulele de „susţinere“ nu 
sînt omologele celulelor epiteliale obiş- 
nuite, ci sînt celule de natură nevro- 
glică cu citoplasmă bogată în granule 
de secreție, numeroşi microvili (1000 


pentru fiecare celulă) cu diametrul de 
aproximativ 0,2 u şi lungimea de 2u. 
Semnificaţia lor funcţională este ne- 
cunoscută. 

Neuroepiteliul olfactiv este foarte 
bogat irigat, avind o rețea capilară 
complexă și o inervaţie simpatică foar- 
te densă, ceea ce îi conferă un caracter 
erectil. 

Cornetul mijlociu este dotat cu muş- 
chi (inervaţi de asemenea de simpatic) 
care se pot contracta, diminuind 
diametrele conductelor aerifere şi im- 
primind o viteză mai mare aerului 
vehiculat pe mucoasa olfactivă, astfel 
stimulind  terminaţiile receptoare. 

Terminaţiile libere ale trigemenului 
(ramurile oftalmică şi maxilară) pre- 
zente în mucoasa olfactivă sînt răspun- 
zătoare de senzațiile dureroase, dar 
sint stimulate și de substanţele odo- 
rante (avind însă un prag mai ridicat 
decit cel al fibrelor olfactive). 


Stimularea 
receptorilor olfactivi 


Stimularea receptorilor olfactivi se 
realizează de către diverse substanțe 
(timp de reacţie 0,50 sec.), care tre- 
buie să îndeplinească următoarele con- 
diţii: 

a) să fie cel puţin parţial volatile 
la temperaturile mediului ambiant, 
pentru a îi aspirate în narine; 

b) să fie cel puţin slab solubile în 
apă, pentru a putea trece prin mucu- 
sul ce acoperă celulele olfactive; 

c) să fie solubile în lipide, deoarece 
atit cilii olfactivi, cât şi membranele 
celulelor olfactive au în constituţia lor 
materiale lipidice; 

d) să micşoreze tensiunea super- 
ficială a interfeţei apă-lipide, pentru 
ca să poată trece din mediul apos în 
protoplasma celulei olfactive; 

e) să posede o anumită presiune de 
vapori necesară mecanismului olfac- 
ţiei. 


Celulele olfactive sînt stimulate nu- 
mai cînd aerul ajunge în regiunea su- 
perioară a nasului. La om există două 
modalităţi distincte de stimulare, şi 
anume olfacţia pe cale nazală, condi- 
ționată de inspiraţia aerului, și olfac- 
ţia pe cale retronazală. În timpul res- 
piraţiei liniștite curentul de aer nu 
atinge pata galbenă, deoarece nu trece 
de margimea antero-inferioară a cor- 
netului nazal superior, iar moleculele 
de substanţe olfactive (odorante) pă- 
trund prin difuziune la nivelul mu- 
coasei olfactive doar în cantitate mică 
și de aceea mirosul este mai slab. Fap- 
tul că aerul ce intră în cavitatea nazală 
într-o respirație obișnuită nu atinge 
decit foarte puţin mucoasa olfactivă 
are însă și anumite avantaje: 

a) aerul rece nu produce tulburări 
ale epiteliului olfactiv, care este foarte 
sensibil la variaţii de temperatură; 

b) aerul este purificat; de celelalte 
regiuni ale epiteliului nazal, înainte 
de a începe difuziunea; 

c) epiteliul olfactiv nu este uscat 
de aerul proaspăt; 

d) vaporii iritanţi ating numai indi- 
rect şi rar celule olfactive, care astfel 
sint mai puţin expuse la producerea de 
leziuni permanente şi grave. 

În timpul unor respiraţii forţate şi 
scurte (caracteristice efortului de mi- 
rosire) se creează un curent de aer pu- 
ternic, care, prin generarea de curenţi 
secundari cu direcţie spre mucoasa 
olfactivă, augmentează cantitatea de 
aer care pătrunde pînă la nivelul re- 
ceptorilor olfactivi. Excitaţia şi senza- 
iile olfactive apar în inspiraţie şi se 
termină în expiraţie, fiind deci inter- 
mitente (ciclice). 

În ceea ce privește substanțele odo- 
rante din alimente, acestea influen- 
țează receptorii olfactivi în timpul de- 
glutiţiei prin moleculele odorante care 
trec din cavitatea bucală, atingind 
odată cu aerul expirat mucoasa olfac- 
tivă și, dacă arareori determină senza- 
ţii olfactive pure, mai frecvent senza- 
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ţiile au un caracter mixt (de obicei 
desemnate sub numele de „arome“ 
în loc de gust), fiind rezultatul stimu- 
lării concomitente atit al receptorilor 
trigeminali cît și al celor gustativi. Pro- 
blema a fost lămurită prin studii efec- 
tuate la persoane cu tulburări ale nervi- 
lor respectivi, la care s-a demonstrat că 
pragurile de excitație ale acestor nervi 
sînt diferite, nervul olfactiv avind un 
prag mai mic decit trigemenul și ner- 
vii gustativi; această particularitate 
explică dealtfel şi faptul că substan- 
țele odorante, care în concentraţie 
obișnuită sau crescută provoacă sen- 
zaţii mixte, în concentraţii slabe excită 
numai receptorii olfactivi. 

În sfirşit, o a treia modalitate de 
stimulare a receptorilor olfactivi este 
cea hematogenă, anumite substanţe 
odorante prezente în singe putind exci- 
ta receptorii olfactivi direct, dacă 
aceste substanțe sînt excretate sau 
secretate prin mucoasa respiratorie 
sau nazală. 


Mecanismul stimulării 
celulelor olfactive (transducţia) 


Moleculele emise de substanțele 
odorante ajung în contact cu mucusul 
mucoasei olfactive prin jetul inspi- 
rat sub formă de vapori sau picături 
fine, se dizolvă în contact cu mucusul 
epiteliului olfactiv și, secundar, sint 
absorbite de membrana celulelor olfac- 
tive la nivelul cililor de unii recep- 
tori după tipul „substrat-enzimă“, sau 
„drog-receptor“, producind o serie 
de modificări fizico-chimice ce tulbură 
potenţialul de repaus membranar și 
generează potenţialul de receptor (care 
poate fi înregistrat ca electroolfacto- 
gramă sau osmogramă). La rindul său, 
potenţialul de receptor difuzează pa- 
siv pină la nivelul corpului celular, 
unde iniţiază apoi, printr-un mecanism 
încă necunoscut, potenţialul de acţiu- 


2] — Fiziologia sistemului nervos 


ne (impulsurile nervoase), transmis mai 
departe prin nervul olfactiv. Se pare 
că diferitele regiuni ale mucoasei olfac- 
tive pot absorbi selectiv mai mult 
unele substanțe decît altele şi că în 
oricare arie mică olfactivă există re- 
ceptori pentru mai multe substanţe 
diferite (6) (8). Modelul de activitate 
indus depinde în ultimă instanţă de 
proprietăţile fizice şi chimice ale mo- 
leculei stimulante și ale moleculei sub- 
stanţei receptoare. 

În comparaţie cu potenţialul de 
acțiune al altor organe senzoriale, 
potenţialul olfactiv apare relativ mai 
încet (4—6 secunde), fapt care se 
explică prin condiţiile specifice ale 
stimulării olfactive (particulele tre- 
buind să treacă mai întii prin stratul 
de mucus). Dovada că faptele se petrec 
așa este adusă de studiile cu micro- 
electrozi implantaţi în celulele sau pe 
suprafaţa membranei receptorilor olfac- 
tivi, care au arătat că în cazul unei 
insuflări de substanță odorantă în na- 
rină potenţialul devine negativ şi ră- 
mine negativ atit timp cît aerul odorat 
continuă să treacă prin narină; ampli- 
tudinea şi rata impulsurilor nervoase 
olfactive sint aproximativ proporţio- 
nale cu logaritmul puterii stimulului, 
ceea ce demonstrează că receptorii 
olfactivi tind să se supună principiilor 
de transducţie similare cu cele ale 
altor receptori. 

Cilii sint consideraţi sediul trans- 
ducţiei, deşi după alte opinii şi vezicu- 
lele oliactorii ar putea fi implicate în 
acest proces. Moleculele odorante ad- 
sorbite pe membrana cililor provoacă 
modificări conformaţionale - în inte- 
riorul structurii membranei. 

Posibil ca moleculele odorante ad- 
sorbite în locuri specifice să penetreze 
membrana receptorului, ajungînd în 
stratul lipidic, prin care ionii pot 
trece şi depolariza membrana (exis- 
tind dovezi că permeabilitatea mem- 
branei pentru Cl- şi K+ se modifică 
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la stimularea odorantă). S-a estimat 
că fiecare loc receptor este de aproxi- 
mativ 64 AÂ2 și că pe fiecare celulă 
receptoare există 44 000 de asemenea 
locuri receptoare (4). S-a preconizat 
că moleculele odorante interacţionea- 
ză cu proteinele specifice ale membra- 
nei și că adsorbţia substanţei odorante 
pe membrana cilului ar determina 
modificări în permeabilitatea acesteia, 
creînd un curent puternic de Nat în 
interiorul cilului (curent de receptor), 
care apoi, propagindu-se spre hilul 
axonului, ar da naştere potenţialu- 
lui .de acţiune. 


Pragul olfactiv 


Caracteristica mirosului este că ce- 
lulele olfactive au o sensibilitate deo- 
sebită, necesitind pentru stimulare can- 
tități foarte mici de substanţă odoran- 
tă. Astfel, omul este sensibil la subs- 
tanţe diluate în proporţie de 1/1 000 000 
000, iar mercaptanul este depistat 
chiar într-o concentraţie de 
1/25 000 000 000 mg/l aer, din care 
cauză. se introduce în gazul metan 
pentru a depista scăpările lui în aer (6). 

În tabelul XVIII sînt prezentate 
pragurile olfactive ale unor substanţe. 


TABELUL XVIII 


UNELE PRAGURI OLFACTIVE 
(DUPĂ GANONG) 


Substanţa | mg/l aer 
Bter etilic 5,83 
Cloroform 3,30 
Piridină 0,03 
Oleu de mentă 0,02 
Iodotorm 0,02 
Acid butiric 0,009 
Propilmercaptan 0,006 
Mosc 0,00004 
Metilmercaptan 0,0000004 


Pragul olfactiv este legat, pe de o 
parte, de energia de adsorbţie la tre- 
cerea aerului pe suprafaţa hidrolipi- 
dică a membranei olfactive și, pe de 
altă parte, de volumul și forma mole- 
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culei odorante, caracteristici de care 
depinde „deformarea“ membranei pe 
care o provoacă trecerea substanței 
odorante. 

Din cauza acestui prag foarte scăzut, 
un număr relativ redus de molecule 
sînt suficiente pentru stimularea ol- 
factivă (50 de molecule după opinia 
lui Lenart) (cit. de 9). Pragul olfactiv 
variază de la un individ la altul, 
precum și în raport cu virsta (maximum 
de sensibilitate o au copiii pină la 
6 ani, pentru ca apoi să scadă, crescind 
însă sensibilitatea olfactivă discrimina- 
tivă), temperatura aerului (optimă 
37-38", ridicarea temperaturii diminuă 
mirosul), umiditatea (în aerul uscat 
concentraţia substanţei odorante tre- 
buie să fie mai mare), lumina (stimu- 
lează olfacţia), puritatea aerului (res- 
pirâţia în aer pur scade pragul olfac- 
tiv pînă la 25% faţă de respiraţia în 
aer mai puţin pur), medicamentele 
(unele cresc olfacţia: stricnina, cofei- 
na, efedrina; altele o scad: eterul, co- 
caina), starea de foame (înfometarea 
creşte pragul şi saţietatea îl micșo- 
rează). Se pare că fumătorii au o 
sensibilitate olfactivă mai slabă com- 
parativ cu nefumătorii, dar nu s-a 
precizat dacă acest fapt este datorit 
nicotinei sau substanţelor gudronoase 
inhalate din fumul de ţigară. 

Un om obişnuit poate distinge între 
2.000 şi 4000 de diferite mirosuri, 
dar acuitatea olfactivă se poate dezvol- 
ta prin exerciţii, ajungindu-se uneori 
la performanţe deosebite (cazul partu- 
meurilor). 

Se pare că în general bărbaţii au o 
sensibilitate olfactivă mai mică decit, 
femeile, acuitatea oliactivă a acestora 
crescînd foarte mult în timpul ovula- 
ției și gravidităţii. De remarcat, că 
de multe ori intensitatea mirosului 
nu este legată de prag, existind va- 
riaţii mari individuale probabil cu 
determinism genetic (într-un studiu 
efectuat în Autralia 20% din bărbaţi 
şi 5%, din femei nu au putut distinge 


mirosul cianurei de potasiu dizolvate 
în apă de cel al apei simple, deşi 
aceștia detectau normal alte mirosuri). 

În ceea ce privește gradaţiile intensi- 
tăţii mirosurilor (discriminarea canti- 
tativă), se poate spune că, deși pragul 
concentraţiilor substanţelor care evocă 
miros este extrem de mic, totuși concen- 
traţii de 10-50 de ori mai mari decit va- 
loarea pragului evocă intensitatea maxi- 
mă a mirosului, ceea ce contrastează 
cu cele mai multe sisteme senzoriale 
ale organismului, sugerînd că simţul 
olfactiv este legat mai mult de detec- 
tarea prezenței sau absenței mirosu- 
lui decît de detectarea cantitativă 
a intensităţilor (deci detectare calitati- 
vă, şi mai puţin cantitativă). 

În aerul ambiant mirosurile sint 
întotdeauna amestecate, ceea ce ri- 
dică problema mecanismului fiziologic 
de discriminare a mirosurilor indivi- 
duale, problemă care rămine dealtfel 
încă neclară (omul posedă capacitatea 
de separare chimică a mirosurilor 
trandafirului sau garoafei chiar în 
părţile lor componente). Anihilarea 
unui miros de către altul, contopirea 
mirosurilor, compensarea mirosurilor, 
existența unui contrast olfactiv 
concomitent sînt doar alte ct- 
teva din problemele nerezolvate ale 
olfacţiei. Deşi nu există nici un cri- 
teriu de clasificare a substanţelor 
odorante, fiecare substanţă avîndu-şi 
mirosul său particular, se pare că mo- 
leculele odorante de natură diferită 
(vegetală, animală, minerală etc.) sînt 
în general cele care conţin de la 3—4 
pînă la 18—20 de atomi de carbon şi 
că moleculele cu acelaşi număr de 
atomi de carbon, însă cu o configuraţie 
structurală diferită, posedă şi miro- 
suri diferite (2) (6). Substanțele odo- 
rante se pare că au în majoritate 
greutatea moleculară cuprinsă între 
17 (amoniac) și 300 (terpen), sub- 
stanţele cu o greutate moleculară mai 
mică acţionind în special asupra trige- 
menului. Moleculele mai mari proba- 
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bil că sînt inodore din cauza volatilităţii 
lor reduse; de asemenea „nesaturarea“ 
moleculei, de care depinde reactivi- 
tatea ei chimică, pare o condiţie nece- 
sară calităţii odorante, existind nu- 
meroase substanţe care își pierd mi- 
rosul prin eliminarea unei duble legă- 
turi sau prin saturarea progresivă a 
moleculei. 

Olfacţia bilaterală este mult mai 
clară şi mai precisă comparativ cu 
aceea unilaterală. Puținele experienţe 
efectuate în acest sens arată că di- 
recţia mirosului (discriminarea locali- 
zatorie) poate îi sesizată prin ușoara 
diferenţă în intensitate şi în timp 
(1 msen),. a sosirii moleculelor odo- 
rante la cele două nări, diferenţă 
suficientă, ca persoana să-şi îndrepte 
capul spre, sau de la sursa de miros. 

Receptorii olfactivi par a fi mult 
mai sensibili comparativ cu cei ai 
gustului, fapt ce reiese şi din datele 
ce arată că, pentru a fi perceput, 
etanolul în soluţie aplicat pe limbă, 
trebuie să posede o concentraţie de 
25 000 de ori mai mare decît concentra- 
ţia care stimulează receptorii olfactivi. 

Codificarea calitativă a mirosurilor 
se realizează prin stimularea diferen- 
pata a diverselor unităţi receptoare. 
n ceea ce privește natura mecanismu- 
lui responsabil, s-au emis 3 ipoteze: 

— o ipoteză susţine că distribuţia 
stimulării diferitelor porţiuni ale mu- 
coasei ar depinde numai de condiţiile 
de acces, care, la nivelul unei suprafeţe 
cu receptori omogeni, ar fi suficiente 
pentru a crea o repartiție a molecu- 
lelor caracteristică fiecărei porţiuni. 
Ipoteza a fost abandonată însă, deoa- 
rece discriminarea calitativă nu depinde 
de viteza aerului sau de căile de acces 
ale moleculelor odorante asupra mu- 
coasei; 

— ipoteza „cromatografică“ sugerea- 
ză că moleculele care ating stratul 
mucos sint separate conform caracte- 
risticilor de retenţie (analog separării 
unui amestec de gaze pe o fază lichidă 


în cromatografie gazoasă) pe supra- 
fața receptorilor omogeni, fapt care 
ar realiza o distribuţie proprie fiecărei 
substanţe  odorante; 

— ipoteza cea mai plauzibilă face 
apel la o diferenţiere a „afinităţilor“ 
specifice ale receptorilor, a căror repar- 
tiţie pe membrana celulelor receptoare 
şi proiecţie în bulbul olfactiv sînt 
zonate topografic, asigurind astfel un 
anumit nivel al discriminării calita- 
tive, chiar la nivelul periferic al anali- 
zorului. 


Adaptarea olfactivă 


Este binecunoscut faptul că la in- 
trarea într-o cameră se simte un miros 
plăcut sau neplăcut, dar după un timp 
acest miros diminuă sau chiar nu se 
mai simte, fenomen denumit adaptare 
olfactivă. De regulă, adaptarea față 
de mirosul unei substanțe nu provoacă 
o diminuare faţă de mirosul altor sub- 
stanţe, ceea ce demonstrează că nu 
este vorba de o oboseală, o epuizare 
a receptorilor, ci de un proces activ 
şi selectiv. - 

Receptorii olfactivi se adaptează 
în proporţie de aproximativ 50% în 
prima secundă după stimulare şi după 
aceea foarte încet (un minut sau mai 
multe după intrarea într-o atmo- 
sferă puternic mirositoare, depinzind de 
natura substanței). Deoarece adapta- 
rea fiziologică pare a fi mai rapidă 
decit adaptarea receptorilor, s-a sugerat; 
că cel puţin în parte această adaptare 
se petrece şi în structuri nervoase 
superioare, deși nu se știe locul şi nici 
mecanismul de producere (11). 


Senzaţiile primare de miros 


Nu există încă un criteriu de clasi- 
ficare a substanţelor odorante. Studiile 
potenţialului de acţiune din celulele 
olfactive individuale sau din variate 
puncte de la nivelul căilor ofactive 
au dus la concluzia că există — deși 
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discutabil — 7 clase primare (Heynix, 
cit. de 11), ale stimulilor olfactivi 
determinate de anumite configurații 
spaţiale ale moleculelor, care excită 
separat celulele olfactive (pînă în pre- 
zent, nereuşindu-se separarea unor sen- 
zaţii olfactive fundamentale certe), iar 
senzațiile complexe olfactive rezultă din 
combinarea acestor mirosuri primare: 

a) aromatice (camfor, condimente, 
migdale), determinate de forma sfe- 
rică a moleculelor; 

b) ambrat și de mosc, asociate cu 
o formă discoidală a moleculei; 

c) balsamic sau floral (vanilie, crin, 
trandafir), asociate cu o formă ovoi- 
dală alungită a moleculei; 

d) mentolat, asociat cu o formă col- 
ţuroasă și cu o grupare polară la extre- 
mitatea moleculei; 

e) eterat (eter, cloroform), asociat cu 
dimensiuni mici și subţiri ale mole culei; 

f) ivitant pătrunzător (amoniac, 
mentol), asociat cu molecule foarte 
polarizate ; 

£) putrid (peşte stricat), aparţinind 
unor molecule nucleofile. 

Potrivit clasificării lui Henning ar 
exista celule olfactive sensibile numai la 
unul din mirosurile fundamentale: îlori, 
fructe, condimente, răşini, putrefacție 
și ars. În cazul excitării numai a unei 
categorii de receptori se obţin senzaţii 
fundamentale corespunzătoare, iar cînd 
sînt excitaţi două categorii de recep- 
tori. în grade diferite de intensitate, 
se obţin senzaţii olfactive intermediare 
excitaţia olfactivă fiind în acest caz 
rezultatul unui mecanism biochimic 
complex analog gustului. 

Alţi autori împart mirosurile în 
două grupe: olfactive pure — rezultate 
doar prin excitarea receptorilor olfac- 
tivi — și mixte — rezultate prin sti- 
mularea atit a receptorilor olfactivi, 
cît și a terminaţiilor trigeminale (mi- 
rosurile  „înţepătoare“: oţet, HCI, 
amoniac, sau mirosurile „usturătoa- 
re“: ceapă, usturoi, ridichi etc.). 


Mai importantă pentru clinică este 
însă clasificarea care are ca bază neu- 
rologică excitarea diferiților receptori: 
senzaţii olfactive pure (exemplu mosc, 
acid feniletilic), senzaţii olfactive și 
trigeminale (guaiacol, citrat), senzaţii 
olfactive și gustative (vanilia) sau 
olfactive, trigeminale și gustative (pi- 
ridina). 

Capacitatea diferită a receptorilor 
faţă de variatele tipuri de stimuli olfac- 
tivi a încercat să fie explicată prin 
trei ipoteze, fără însă ca vreuna să 
poată fi socotită pe deplin satisfăcă- 
toare, stabilindu-se totuşi că legătura 
dintre molecula odorantă și membrana 
receptorului nu este o legătură cova- 
lentă, ci un fenomen de „adsorbţie“: 


Ipoteza chimică 


Ipoteza chimică presupune existența 
unor receptori chimici în membranele 
cililor olfactivi (de formă ovalară, cu 
dimensiunile 9 Âx7,5 A x4 Â), 
care reacţionează specific cu diferite 
tipuri de substanțe olfactive, tipul 
receptorilor chimici determinînd  cali- 
tăţile stimulului care vor induce un 
răspuns specific în celula olfactivă. 
Reacţia între stimul şi receptorul sub- 
stanţei presupune dizolvarea substanţei 
odorante în lipide şi creşterea permea- 
bilităţii membranei cililor olfactivi, 
care, la rindul lor, generează potenţia- 
lul de receptor şi apoi potenţiale de 
acţiune în fibrele nervoase olfactive. 
În realitate este totuşi greu să se 
imagineze existența a 60 000 de recep- 
tori specifici, număr corespunzător sub- 
stanţelor odorante existente în natură. 
De aceea s-a emis și altă variantă, 
şi anume că substanţele odorante ar 
stimula terminaţiile nervoase prin blo- 
carea (inactivarea) anumitor reacţii 
sau sisteme enzimatice din epiteliul 
olfactiv, modificind astfel o serie de 
reacţii chimice sau că același receptor 
ar reprezenta substratul pentru mai 
multe proprietăţi moleculare. 


Ipoteza fizică 


Ipoteza fizică presupune că diieren- 
ţele olfactive sînt generate pe baza 
emiterii de radiaţii, prin oscilaţia mo- 
leculelor odorante, prin rezonanța de 
spin sau absorbţia căldurii de către 
molecula odorantă etc., fenomene care 
se produc la nivelul membranelor cili- 
lor olfactivi şi care duc în ansamblu 
la modificarea stării electrice a celu- 
lelor, generind potenţialul de acţiune. 
Această ipoteză este sprijinită de cons- 
tatarea că multe substanţe cu proprie- 
tăți chimice foarte diferite, dar cu 
dimensiuni moleculare apropiate, au 
miros asemănător, ceea ce ar sugera 
că proprietăţile fizice ale substanţei 
odorante sînt acelea care determină 
mirosul. O altă variantă a acestei ipo- 
teze presupune că moleculele odorante 
modifică pur şi simplu permeabilitatea 
membranei receptorului pentru Na+. 


Ipoteza biologică 


Ipoteza biologică se bazează pe 
existenţa unei selectivităţi a recepto- 
rilor. periferici. şi este argumentată de 
faptul că, în caz de lezare a mucoasei 
olfactive, sensibilitatea olfactivă față 
de diverse substanţe odorante nu se 
modifică sau nu se restabilește în 
acelaşi timp, fiind vorba de receptori 
diferiţi pentru sesizarea mirosurilor, 
receptori cu rezistenţe diferite faţă de 
acţiunile nocive. 

Fără a se cunoaște exact mecanis- 
mul de percepţie a mirosului sau cel 
de codificare — în ciuda progreselor 
făcute —, se poate afirma că nici o 
concepţie nu este pe deplin satisfă- 
cătoare, că diferenţierea senzaţiei olfac- 
tive are loc în interiorul neuronilor 
specifici care alcătuiesc nervul şi trac- 
tul olfactiv, ca urmare a unor interac- 
ţiuni complexe, discriminarea olfactivă 
depinzind atit de distribuţia spaţială a 
receptorilor activaţi, cît și de carac- 
teristicile temporale ale răspunsului (3). 


325 


Transmiterea 
impulsurilor olfactive 


'*: Axonii celulelor olfactive receptoare 
(aproximativ 26 000) ajung pină la 
nivelul bulbilor olfactivi, unde fac 
sinapsă cu dendritele celulelor mitrale 
(aproximativ 24 de celule) și ale celu- 
lelor cu aspect de pensulă (aproxima- 
tiv 68 de celule) în structuri mai com- 
plexe numite glomeruli olfactivi (12), 
realizindu-se astfel o importantă con- 
vergenţă a impulsurilor nervoase, fără 
o pierdere esenţială a speciticităţii 
stimulilor. 


Bulbul olfach 


Celule cu aspect —— e irrcrereiia 


Di 


de pensulă —jiiă 


Celule 
mitrale 


oa: caute 
Blomerul "SENEI Ta es cama crrăritarmă 


CS 


f 


cesul de adaptare. Fibrele centrifugale 
de la nivelul striei olfactive fac de 
asemenea sinapsă în această regiune 
a bulbului olfactiv. 

hi Înregistrările cu microelectrozi au 
precizat că celulele mitrale prezintă 
descărcări spontane, continue și nere- 
gulate, iar excitarea olfactivă (poten- 
ţialele evocate produse de stimulii 
olfactivi) poate stimula sau inhiba 
această activitate spontană de bază 
(5). Apare probabil că stimulii olfac- 
tivi modulează rata impulsurilor rit- 
mice în sistemul olfactiv și pe această 
cale transmit mai departe informaţiile 
specifice. 


Comisura anterioară 


7racbtu/ olfzofiv 


CS 


Corlex o/fachiv 


Mucleul IM/Q0a/i3n 
(regiunea baalaferal;) 


Ca 
IE) Celule neuroepileliale 
159 — Ce/ule de sustinere 


Fig. 73 — Reprezentare diagramatică a sistemului olfactiv: în partea inferioară se vede 

o porțiune din mucoasa olfactivă cu nervul olfactiv, care se termină în glomerulii bulbului 

olfactiv; majoritatea axonilor celulelor mitrale din bulbul olfactiv se duc spre sept, 
bulbul olfactiv de partea opusă, via comisura anterioară, sau spre cortexul olfactiv. 


Celulele interneuronale orizontale, 
care fac de asemenea sinapsă cu dendri- 
tele celulare mitrale, contribuie la 
realizarea inhibiţiei activităţii celulelor 
mitrale, constatată fiziologic în pro- 
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Axonii celulelor mitrale  trans- 
mit, la rindul lor, impulsurile prin. 
tractul olfactiv, care se termină 
în două arii principale ale creierului 
(fig. 73): 


a) aria (stria) olfactivă medială, 
compusă dintr-un număr mare de 
nuclei localizaţi în porţiunea medială 
a substanței perforate anterioare, ai 
căror axoni ajung la aria paraolfac- 
torie, girusul subcealos, septum și hipo- 
camp (cornul Ammon); 

b) aria (stria) olfactivă laterală este 
compusă dintr-o serie de neuroni situ- 
aţi în partea laterală a substanţei 
perforate anterioare (tuberculul olfac- 
tiv), care își trimit axonii la aria cortico- 
mediană a complexului amigdalian și 
la cortexul prepiriform (care consti- 
tuie proiecția specifică principală) şi 
de aici la uncusul hipocampic. 

Majoritatea acestor regiuni consti- 
tuie „centrii olfactivi secundari“, de 
unde pornesc apoi fibre spre „centrii 
corticali terțiari“ (de integrare), situ- 
aţi în lobul temporal și cortexul pre- 
frontal şi cuprinzind și uncusul hipo- 
campului, cornul Ammon şi extremi- 
tatea anterioară a circumvoluţiei cor- 
pului calos. Centrii olfactivi primari 
de la nivelul bulbilor olfactivi primesc 
informaţia olfactivă brută și o trans- 
mit apoi centrilor olfactivi secundari, 
care o transformă în senzaţie olfac- 
tivă mai grosolană. Aceasta se aso- 
ciază, prin centrii olfactivi terțiari, cu 
alte funcţii (somatice, vizuale, tactile 
etc.), şi îndeosebi vegetative, cîștigă 
atributele unei senzaţii olfactive con- 
ştiente (agreabile sau dezagreabile) şi, 
după caz, este punctul de plecare al 
unor răspunsuri reflexogene ce comandă 
atitudinea comportamentului sau miş- 
cările reflexe de apărate. În integrarea 
senzaţiilor olfactive, intervin, de ase- 
menea, numeroase fenomene reflexe 
şi psihice, legate de educaţie, memorie 
şi experienţa olfactivă. 

În ceea ce priveşte căile olfactive 
reflexe (corticofuge), acestea urmează 
calea fornixului (care posedă fibre în 
dublu sens), unind scoarța hipocam- 
lui cu centrii din hipotalamus și tala- 
mus (cele senzoriale nu trec prin tala- 


mus), mezencefal, nucleii trunchiului 
cerebral şi formațiunea reticulată, și 
comandă mișcările reflexe şi în special 
răspunsurile vegetative la stimulii olfac- 
tivi, inclusiv activităţile autonome de 
alimentare sau răspunsurile legate de 
anumite stări emoţionale (frica, exci- 
taţia, plăcerea sau comportamentul 
sexual). 

S-a demonstrat că la animale înde- 
părtarea completă a ariei (striei) late- 
rale afectează puternic răspunsurile la 
stimularea olfactivă, cum ar fi linsul 
buzelor, salivaţia, ca şi alte răspunsuri 
alimentare produse de mirosul hranei 
(ca, de exemplu, variatele emoţii aso- 
ciate cu mirosul), dar nu aboleşte 
reflexele condiţionate mai complicate 
la stimulii olfactivi. 

Trebuie menţionată de asemenea 
existența unei strînse interdependenţe 
între analizatorul olfactiv şi cel gus- 
tativ, precum și influența  olfacţiei 
asupra sistemului nervos vegetativ, 
sistemului vascular, excitabilităţii neu- 
ro-musculare, comportamentului emo- 
tiv şi sexual etc., ceea ce presupune 
existenţa unor interacțiuni mult mai 
complexe şi încă incomplet cunoscute 
la nivelul centrilor corticali (amigdală 
şi regiunile  corticale “asociate aces- 
teia); de asemenea, orientarea capului 
și a locomoţiei dirijate prin miros 
presupun o integrare senzorială com- 
plexă , într-un comportament de orien- 
tare, fără de care olfacţia ar fi inutilă 
(2) (7). 

S-a dovedit că unele arii nepreci- 
zate ale trunchiului și ale scoarţei 
cerebrale trimit de asemenea impulsu- 
ri eferente prin tractul olfactiv spre 
bulbul olfactiv, exercitind o influență 
predominant inhibitorie asupra celule- 
lor mitrale (deprimînd activitatea elec- 
trică). Aceste efecte sînt mediate prin 
celulele granulare din centrul bulbu- 
lui, care, la rindul lor, își trimit axonii 
la celulele mitrale, inhibindu-le activi- 
tatea. 
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Fiziopatologia olfacţiei 


Importanţa olfacţiei, obișnuit redusă 
la omul sănătos, devine sesizabilă abia 
în condiţiile patologice, cînd apar tul- 
burări manifestate prin scăderea sau 
dispariția mirosului, prin exagerarea 
sa. sau printr-o interpretare greșită 
a mirosurilor. 


Hiposmia și anosmia 


Hiposmia şi anosmia pot fi dobîndite 
(în majoritatea cazurilor avind ori- 
gine periferică, infecțioasă, toxică, me- 
tabolică, traumatică sau tumorală), 
congenitale (cu determinism genetic) 
sau fiziologice (senile). 

Pierderea mirosului (anosmia) este 
o suferință mai puţin obișnuită, care 
devine cu adevărat supărătoare numai 
atunci cînd sînt afectate ambele mu- 
coase olfactive (10). Diminuarea şi, 
mai ales, pierderea capacităţii olfactive 
duc la imposibilitatea perceperii adec- 
vate a unor semnale din mediul am- 
biant, ceea ce poate genera accidente 
(intoxicații cu gaze etc.) sau pierderea 
savoarei alimentelor. 

Din punct de vedere fiziopatologic 
se pot diferefiția mai multe tipuri de 
anosmii, și anume: te 

— anosmia respiratorie, determinată 
de diferiţi factori mecanici, cum ar fi: 
deviaţiile de sept, vegetaţiile adenoide, 
hipertrofia de cornete, tumorile nazale, 
sinechiile, paralizia musculaturii ari- 
pilor nasului în cadrul paraliziei faci- 
ale etc., explicată prin imposibilitatea 
ajungerii curentului de aer pînă la 
nivelul receptorilor olfactivi; 

— anosmia nervoasă, ce se datoreşte 
fie lezării receptorilor olfactivi, prin 
rinite atrofice, noxe profesionale (sa- 
turnism etc.), diabet, uremie, intoxica- 
ţii exogene (cocaină, alcool, eter, efe- 
drină, tutun etc.), hemopatii (leucemii, 
anemie pernicioasă), difterie, gripă, 
lues, hipovitaminoze (în special carența 
vitaminei A), deficite nutriţionale etc, 


fie lezării căilor sau centrilor olfac- 
tivi prin traumatisme cu fracturi cra- 
niene, tumori și abcese cerebrale, neu- 
roleus (sindromul Foster Kennedy), tul- 
burări ale irigaţiei cerebrale, atrofia 
cerebrală (boala Pick), boala Paget, 
meningoencefalite specifice sau nespe- 
cilice, siringobulbie etc.; 

— anosmia funcţională (isterie, neu- 
rastenie, surmenaj), în care nu se 
evidenţiază nici o leziune sau modifi- 
care organică. 

Scăderea globală a activităţii olfac- 
tive este un fenomen ce apare și fizio- 
logic, odată cu înaintarea în virstă 
pragul olfactiv dublindu-se la fiecare 
22 de ani (presbiosmia). 

S-au descris şi anosmii parţiale, spe- 
cifice pentru o anumită substanţă, 
cum ar îi de exemplu lipsa de perce- 
pere a mirosului acidului izovaleria- 
nic, piridinei, acetonei etc. Se pare că 
în aceste cazuri ar fi vorba de o tul- 
burare genetică, caracterizată prin 
modificarea sau absenţa proteinelor 
receptoare de pe celulele olfactive. 
Anosmia parţială pentru acetonă și 
acid hidrocianic pare într-adevăr a 
avea o transmitere ereditară recesivă 
legată de cromozomul Y (2) (6). 

Displazia  olfacto-genitală, o boală 
cu determinism probabil genetic (ano- 
malii cromozomiale), întilnită mai frec- 
vent la bărbaţi, este caracterizată prin 
atrofia în grade variabile a unor părţi 
din „rinencefal“ (agenezia lobilor olfac- 
tivi) și prezenţa unui infantilism geni- 
tal grav și ireversibil (atrofie testicu- 
lară, criptorhidie). S-a descris de ase- 
menea şi un sindrom olfacto-genital 
la femeie. (13), caracterizat prin anos- 
mie și amenoree, rezultat al atrotiei 
primului nerv cranian și al lezării, prin 
mecanisme încă necunoscute, a unor 
regiuni cerebrale implicate în compor- 


tamentul sexual. 


Din punctul de vedere al diagnos- 
ticului neurologic, pierderea bilate- 


328 


rală a mirosului nu este întotdeauna 
semnificativă (deşi ea poate urma 
unui traumatism cranio-cerebral, cu 
lezarea fibrelor olfactive ce traver- 
sează etmoidul); în schimb, pierderea 
unilaterală a mirosului pare a fi un 
semn neurologic important (13), deoa- 
rece în absența unei anomalii nazale 
primare poate indica, aproape sigur, 
compresiunea bulbului sau tractului 
olfactiv prin procesele amintite. 


Hiperosmia 


Hiperosmia se caracterizează prin- 
tr-o hipersensibilitate patologică faţă 
de stimulii olfactivi obșnuiţi. Anumite 
stări fiziologice (graviditatea, menstru- 
aţia) sau surmenajul (10) pot deter- 
mina unele hiperosmii trnzitorii, des- 
tul de supărătoare. 

Hiperosmia poate însoţi și unele 
stări patologice, cum ar îi nevrozele, 
unele afecţiuni alergice, migrenele, hi- 
pertiroidismul etc. 


Disosmia 


Disosmia este tulburarea calitativă 
a olfacţiei, caracterizată printr-o inter- 
pretare eronată a mirosurilor. Această 
tulburare recunoaște o etiologie variată, 
fiind întilnită rareori în stări fiziologice 
(graviditate, alăptare, menopauză) şi 
mai frecvent în stări patologice, ca 
gripă, nevroză, surmenaj, tabes, PGP, 
intoxicații saturnine, precum şi după 
ingestia unor medicamente (antipi- 
rină). 

Disosmiile pot îmbrăca următoarele 
aspecte clinice: 


Halucinaţiile olfactive 


Halucinaţiile olfactive sînt senzaţii 
olfactive în absenţa excitantului olfac- 
tiv, care se întilnesc frecvent în schi- 
zofrenie (30—40% din cazuri), para- 


noia, psihozele alcoolice și, mai ales, 
în sindromul uncinat Jackson, consti- 
tuind aura crizelor epileptice uncinate. 
În acest ultim caz balucinaţiile se 
datoresc lezării porțiunii mediale a 
lobului temporal şi în special a uncu- 
sului hipocampic (epilepsia senzitivo- 
senzorială cu crize olfactive). 


Cacosmia 


Cacosmia este o stare caracterizată 
prin perceperea oricărui miros sub 
forma unui miros neplăcut. Tulbura- 
rea poate fi subiectivă, cînd mirosul 
dezagreabil este perceput numai de 
către bolnavi (situaţie întilnită în unele 
nevroze, nevrite olfactive postgripale, 
boli neuro-psihice etc.), sau obiectivă, 
cînd mirosul neplăcut este perceput 
şi de anturaj (sinuzite supurate, tu- 
mori nazo-sinuzale, ozenă, corpi străini 
intranazali, leziuni cazeoase ale cavu- 
mului, leziuni amigdaliene sau dentare, 
bronşiectazii, afecţiuni gastrice etc. 


Parosmia 


Parosmia este o percepere falsă, ero- 
nată, a mirosurilor, caracterizată prin 
confundarea unui miros plăcut cu 
unul neplăcut și se întilnește adeseori 
în aura epileptică, la unii psihopaţi 
şi  isterici. 


Daltonismul olfactiv 


Daltonismul olfactiv (parosmia pen- 
tru unele substanţe odorante), precum 
şi olfacția colorată care constă în per- 
ceperea de culori în prezenţa unor sub- 
stanţe odorante, fenomen ce s-ar putea 
explica în oarecare măsură prin meca- 
nismul iradiaţiei. 

Trebuie menţionat că multe dis- 
funcţii ale analizorului olfactiv se 
asociază concomitent cu tulburări gus- 
tative. 
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Receptorii gustativi 


Sediul important al receptorilor gus- 
tativi la om este limba, deși unele 
senzaţii gustative pot fi produse şi 
prin stimularea mugurilor gustativi 
existenţi la nivelul palatului, uvulei, 
faringelui (stilpii) epiglotei, amigda- 
lei, mucoasei buzei și obrazului, plan- 
şeului bucal (cîmpuri gustative acce- 
sorii, întilnite în special la tineri și co- 
pii). 

Papilele gustative, la omul adult 
în număr de 10 000—12 000, pot fi 
grupate pe baza unor caracteristici 
morfo-funcţionale, în patru tipuri: 
fungiforme, în număr de 150—200, 
situate la viriul şi în cele 2/3 anteri- 
oare ale limbii, conţinind 3—5 muguri 
pe papilă; filiforme, cele mai răspin- 
dite, însă fără rol gustativ ; foliacee, mai 
rudimentare la om, situate pe marginea 
limbii şi avind numeroşi muguri gus- 
tativi (150—200); calicitorme, cele mai 
voluminoase, în număr de 9—11, for- 
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mind „V“ul lingual şi conţinind de 
la 200 pînă la cîteva mii de muguri 
gustativi pe papilă. 

Receptorii gustativi se găsesc la 
nivelul mugurilor gustativi (fig. 74), 


Pe For 


li 
027e 
pi i 


Celula de susținere 


Jermrnabii nervoase 
(2xonale) Senzibve 


Pig. 74 — Pagiatag mugurelui gus- 
tativ. 


care au diametrul de 1/30 mm și lun- 
gimea de aproximativ 1/16 mm şi sînt 
compuși, la rîndul lor, din trei tipuri 
de celule; celule receptoare gustative, 
celule de susținere şi celule bazale. 
Celulele gustative, în număr de 5—40 
pentru fiecare mugure gustativ, au 
o formă alungită, citoplasmă granu- 
loasă şi nucleu central, hipercrom, în 
formă de bastonaș. Aceste celule pre- 
zintă la extremitatea bazală o prelun- 
gire unică sau ramificată care se inse- 
rează pe membrana bazală, iar la 
polul apical, niște microvilozităţi (cili 
gustativi) cu lungimea de 1—3 p și 
diametrul de 0,2 u ce ajung prin 
porul gustativ al mugurelui pînă la 
suprafaţa limbii. Microcilii sînt de fapt 
receptorii gustativi, ei venind în 
contact cu soluţiile ce conţin substan- 
ţele dizolvate. Între grupurile de celule 
senzoriale există celulele de susţinere, 
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de formă semilunară, cu nucleul mare, 
rotund, hipocromatic, comparativ cu 
cel al celulelor gustative, cu citoplasma 
clară, conţinind tonofibrile şi incluzii 
lipidice. Celulele bazale, intercalate 
printre extremităţile profunde ale celor 
două tipuri de celule amintite, mai 
puţin numeroase, sînt aşezate pe o 
membrană bazală. Microscopia elec- 
tronică și cercetările histochimice au 
evidenţiat de asemenea multe celule 
cu caracter tranziţional, unele chiar 
degenerate, ceea ce a justificat presu- 
punerea că celulele gustative, după o 
perioadă de funcţionare de aproxima- 
tiv 10 zile, se distrug, fiind înlocuite 
cu altele provenite din celulele de sus- 
ţinere sau bazale (5), şi că deci toate 
celulele mugurelui gustativ sînt de fapt 
celule senzoriale în diferite stadii de 
dezvoltare. 


Cercetări histoenzimologice mai re- 
cente (9) (10) au evidenţiat, la nivelul 
mugurilor gustativi, din punct de 
vedere metabolic, două categorii de 
celule gustative, unele cu o bogată 


activitate fosfatazică acidă şi alca- 


lină, iar altele cu activitate ATP-azică, 
în interiorul unui mugure găsindu-se 
totuși, întotdeauna , o populaţie celu- 
lară avind acelaşi tip metabolic (17). 

Mugurii gustativi se deschid la ni- 
velul suprafeţei limbii printr-un orifi- 
ciu cu diametrul mediu de aproximativ 
1-u, numit por gustativ, uneori liber, 
iar alteori astupat cu mucus. Cerce- 
tările de microscopie electronică au 
evidenţiat că diametrul porului variază, 
acesta funcționind ca o diafragmă ac- 
tivă, ce limitează pătrunderea substan- 
ţelor sapide la nivelul celulelor senzo- 
riale. 

Fibrele aferente, care la origine apar 
ca mici fibre nervoase amielinice de 
50 mu diametru în interiorul celule- 
lor gustative și formează în ansamblu 
plexul intragemal, ajungind sub mem- 
brana bazală formează plexurile sub- 
gemale și apoi, în jurul mugurelui, 
plexurile perigemale, devin după aceas- 


ta mielinizate și alcătuiesc nervii gus- 
tativi. Cercetări histologice au eviden- 
ţiat că la om relaţiile celulă gustativă 
— fibră nervoasă sint mult mai com- 
plexe, fiind vorba de „adevărate con- 
tacte sinaptice“, unele avind vezicule 
de mediator pe versantul presinaptic 
(celulă gustativă), iar celelalte avind 
vezicule pe versantul postsinaptic (fi- 
bră nervoasă). (19). 

Integritatea mugurilor gustativi de- 
pinde de inervaţia lor. Dacă se secţio- 
nează nervul gustativ, mugurii dege- 
nerează sau dispar chiar într-un inter- 
val de o săptămină. Regenerarea ner- 
vului determină reapariția mugurilor, 
ceeace dovedeşte că terminația nervoasă 
exercită o influenţă trofică asupra ce- 
lulelor mugurilor gustativi. Bazele bio- 
chimice ale acestei troficităţi nu sînt 
încă precizate, deşi s-a arătat că neuro- 
nii din ganglionii de origine ai nervilor 
gustativi sintetizează o proteină care 
migrează apoi de-a lungul prelungirilor 
nervoase şi se concentrează în mugurii 
gustativi (2). 

Recepţia şi codificarea senzaţiei gus- 
tative sînt încă în discuţie admiţin- 
du-se atit o participare periferică, cît 
și una centrală. Iniţial se avansase 
ipoteza că ar exista muguri consti- 
tuiţi din 4 categorii de celule diferite, 
corespunzătoare celor 4 gusturi pri- 
mare. În afară de experienţele lui von 
Bekesy (3), care pledează pentru exis- 
tența receptorilor specifici, omogeni, 
corespunzind fiecăruia din cele 4 gus- 
turi fundamentale, această ipoteză se 
mai sprijină şi pe constatarea că anu- 
mite droguri lezează selectiv o anumită 
calitate gustativă (acidul gimnemic 
afectează în special sensibilitatea pen- 
tru dulce și foarte puţin pe celelalte, 
iar cocaina abolește toate gusturile, 
însă secvențial, în ordinea: amar, dul- 
ce, sărat şi acid). De asemenea, unele 
cercetări electrofiziologice au demon- 
strat existenţa unui anumit model de 
răspuns al fibrelor individuale nervoase 
ce conduc impulsurile de la receptorii 


periferici (1). Mai recent se aduc însă 
argumente tot atit de convingătoare 
împotriva acestei separări morfolo- 
gice şi funcţionale. Astfel, cercetările 
morfologice au dovedit existenţa, la 
nivelul receptorilor, a unei reţele ner- 
voase complexe (aproximativ 10 000 
de fibre gustative); fiecare fibră se 
ramifică la rîndul său și inervează mai 
multe zeci de muguri gustativi, fie- 
care celulă receptoare (senzorială) fiind 
inervată de mai multe fibre (17). 
Această mare convergență poate fi 
considerată ca un argument impor- 
tant împotriva ipotezei că receptorii 
şi fibrele nervoase ar putea fi stimula- 
te izolat, deci specific. Într-adevăr, 
înregistrările cu microeletrozi au de- 
monstrat că cel mai obișnuit se pot 
obţine dintr-o celulă gustativă răs- 
punsuri la mai mulţi stimuli sau chiar 
la toţi cei patru stimuli fundamentali, 
celulele care răspund numai la unul 
dintre stimuli constituind o excepţie 
(13). Aşa-zisa „codificare periferică“ 
ar corespunde mai degrabă unui anu- 
mit model, rezultat al excitaţiei an- 
samblului de celule şi fibre gustative 
cu praguri de excitabilitate particu- 
lare şi diferite individual, decit unor 
receptori şi fibre specifice. Acest fapt 
a sugerat ipoteza că şi unele zone ale 
tractului solitar şi mai ales unele arii 
corticale ar fi capabile să perceapă 
un anumit raport al stimulării inegale 
a diferitelor tipuri de muguri gustativi 
(10), care, împreună cu perceperea 
şi a altor informații de la ceilalţi re- 
ceptori, în afara celor gustativi, gene- 
rează în final complexitatea şi bogă- 
ţia senzaţiilor gustative umane (sen- 
zaţia de dulce, de exemplu, va rezulta 
prin stimularea mai puternică a mu- 
gurilor care răspund mai intens pen- 
tru dulce şi mai puţin intens pentru alt 
gust). 

În afara modalităţii recepţiei şi co- 
dificării stimulilor gustativi și deci 
a generării senzaţiilor primare indepen- 
dente, există încă şi alte aspecte ale 
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senzaţiei gustative care rămin neelu- 
cidate, cum ar fi, de exemplu, codifica- 
rea temporală a stimulului gustativ, 
faptul că diferite substanţe dulci sînt 
percepute separat (gustul fructozei 
nu este identic cu al sucrozei), moda- 
litatea intimă în care stimulii aşa-zi- 
selor gusturi fundamentale s-ar com- 
bina la nivelul sistemului nervos cen- 
tral pentru a produce gusturile com- 
plexe prezente în experienţa gusta- 
tivă umană etc. 

O altă problemă încă neelucidată 
se referă la locul transducerii, proces 
ce se pare că nu ar avea loc chiar la 
locul de stimulare (la nivelul micro- 
vilului), ci mai la distanţă, undeva 
pe membrană, în apropierea locului 
de contact sinaptic (2), unde informa- 
ţia culeasă de microvil este transmi- 
să de o manieră încă necunoscută. 

Deşi problema separării senzaţiilor 
gustative, a locului transducerii ră- 
mine încă nelămurită în procesul de 
excitare a receptorilor gustativi s-au 
putut distinge două faze (11): o 
fază prenervoasă, în care substanța 
sapidă traversează porul mugurelui gus- 
tativ, ale cărui variaţii dimensionale 
par să fie reglate de modificările con- 
formaţionale ale unor proteine ipo- 
tetice (denumite „proteine-portar“) ca- 
re căptușesc membrana porilor gus- 
tativi, interrelaţia dintre grupările ti- 
olice ale acestora cu oligoelementele 
şi în special cu Cu, Zn şi chiar cu Ni 
reglind de fapt dimensiunea porului și, 
deci, fluxul substanţelor sapide (tiolii 
diminuă, iar oligoelementele dilată po- 
rul); o fază nervoasă, cind substanţa 
sapidă vine în contact cu microvilul 
celulelor senzoriale. Modalitatea con- 
cretă de excitare a microvilului sau 
a altor porţiuni ale membranei celulei 
gustative nu se cunoaște exact, existind 
mai multe ipoteze, nici una neputind 
explica percepţia gustativă în toată 
complexitatea sa. 

Conform ipotezei adsorbţiei, sub- 
stanțele sapide dizolvate în salivă acţio- 
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nează prin formarea unui ataşament 
slab cu receptorii microvililor celule- 
lor gustative, producind o depolari- 
zare a membranei acestora, cu scăde- 
rea potenţialului de repaus (scădere 
aproximativ proporţională cu  loga- 
ritmul concentraţiei substanţei sti- 
mulante — legea Weber-Fechner), care 
generează inițial un potenţial numit 
de receptor, care, atingînd o anumită 
valoare-prag, determină potenţialul 
de acţiune. Într-adevăr, înregistrările 
cu microelectrozi din celulele receptoa- 
re au evidenţiat, la aplicarea unui stimul 
gustativ, mai întîi potenţialul receptor 
şi apoi pe cel de acţiune. Dar: mecanis- 
mul prin care substanţa stimulantă 
reacționează cu microvilii pentru trans- 
ducerea și inițierea acestui potenţial 
de receptor rămîne încă necunoscut 
(10). Se pare că, substanţa. adsorbită 
pe membrana microvililor ar schimba 
caracteristicile fizice ale membranei, 
care devine mai permeabilă la ioni 
şi astfel sînt generate biopotenţialele. 
Apoi, substanța sapidă este spălată 
progresiv de salivă şi astfel se înlătură 
stimulul depolarizant, dispărînd și sen- 
zaţia gustativă. Deşi în favoarea aces- 
tei ipoteze pledează corelaţia existen- 
tă între durata apariţiei senzaţiilor 
gustative şi indicele de adsorbție a 
substanţelor sapide, ea nu poate ex- 
plica total particularităţile senzaţiilor 
gustative, dar subliniază totuși unele 
procese fizico-chimice care stau la baza 
excitaţiei receptorilor gustativi (17). 
Altă ipoteză sugerează că substanţa 
sapidă s-ar combina chimic cu un recep- 
tor specific — probabil de natură pro- 
teică — de pe celula receptoare gusta- 
tivă şi această combinaţie ar modifica 
permeabilitatea membranei, generin- 
du-se potenţialul receptor, care, atunci 
cînd atinge o anumită valoare, prin- 
tr-o modalitate încă necunoscută, va 
da naștere potenţialului de acţiune 
ce se propagă prin nervii gustativi 
pină la centrii nervoși superiori. Unii 
autori s-au preocupat de izolarea 


acestor proteine receptoare (1) (11), 
reuşindu-se pină în prezent identificarea 
din epiteliul lingual bovin, a unei 
mucoproteine cu greutatea molecula- 
ră de aproximativ 40 000, receptor 
pentru substanțele dulci şi posesoare a 
doi radicali — unul acceptor și altul 
donator de protoni — separați prin- 
tr-o distanţă de 3 A, configuraţie ce 
ar corespunde gustului dulce al cloro- 
formului (8). De asemenea, din epite- 
liul lingual porcin s-a reuşit identifi- 
carea unei proteine receptoare, cu 
distânța Intre grupările donatoare şi 
acceptoare “de electroni de 1,5 A (1). 
Problema existenţei acestor proteine 
receptoare necesită însă confirmări 
la om, cu atit mai mult cu cît nu s-au 
izolat încă nici un astfel de receptor 
pentru substanțele sărate şi acre (17). 

O variantă a acestei ipoteze presu- 
pune existenţa unei proteine care intră 
în “constituția unor enzime, a cărei 
activitate ar putea fi inhibată de către 
grupările tiolice. Nici această teorie 
nu poate explica perceperea celor 4 
categorii de senzaţii fundamentale gus- 
tative şi nici recunoașterea substan- 
elor sapide sau codificarea excita- 
ţiei ete. 

O altă ipoteză se bazează pe presu- 
punerea că microvilii podedă o pelicu- 
lă fină polielectrolitică pe suprafaţa lor, 
care ar lega ionii substanţelor sapide, 
producînd o distorsiune în aranjarea 
spaţială a acestei pelicule, cu modifi- 
cări consecutive în distribuţia sarci- 
nilor electrice (9), generind potenţia- 
lul receptor, şi apoi, pe cel de acţiune. 


Senzaţiile primare gustative 


Actualmente se acceptă existența 
a cel puţin 4 senzaţii gustative primare, 
fundamentale: acru sau acid, sărat, 
dulce și amar. Aceste senzații funda- 
mentale au fost reprezentate sub forma 
unei prisme gustative (Henning), în care 
fiecare unghi ar reprezenta o categorie de 
gust fundamental, laturile o combinaţie 
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a celor două gusturi, feţele o combina- 
ție de 3 gusturi fundamentale, iar 
fiecare punct din interiorul prismei, 
o rezultantă a celor 4 gusturi funda- 
mentale (fig. (75). 


DUCE 
Fig. 75 — Prisma gustativă Henning. 


În realitate, o persoană poate avea 
sute de senzaţii gustative, care ar 
reprezenta de fapt o „simfonie“ a 
combinării în diferite grade a celor 
4 senzaţii primare cu senzațiile tac- 
ţile, dureroase și oliactive, în aceeași 
manieră în care vederea cromatică 
este rezultatul combinării celor 3 cu- 
lori fundamentale (10). 

În ciuda existenţei unor variaţii 
individuale privind localizarea per- 
cepţiei gustative, se poate spune că 
limba este obișnuit sensibilă la toţi 
cei patru stimuli, existind totuşi une- 
le predominanţe (13). “Astfel, vîrtul 
limbii este în special sensibil la dulce, 
marginile laterale sint cele mai sen- 
sibile la acru şi sărat, iar baza limbii 
este foarte sensibilă la amar; în schimb, 
dosul limbii, cel puţin pe linia mediană, 
este insensibil în ceea ce privește gus- 
tul. Deşi receptorii gustativi nu sint 
morfologic diferiţi în variatele tipuri 
de papile, s-au constatat unele răs- 
punsuri electrice diferite ale acestora 
(din coarda timpanului la indivizi 
anesteziaţi), în funcţie de substanța 
aplicată pe limbă (13). Calitatea sen- 
zaţiilor gustative s-a constatat că 
nu era legată strict numai de compozi- 
ţia moleculară a substanțelor, ci și 
de alți factori, particulari pentru fie- 
care gust. 


Gustul acru 


Gustul acru (acid) este produs de 
acizi, iar intensitatea senzaţiei este 
aproximativ proporţională cu logarit- 
mul concentraţiei de H+ (gradul de 
disociaţie a acidului). Acest fapt nu 
este valabil pentru unii acizi, cum ar 
fi acidul boric, care este insipid, aci- 
dul citric, care are un gust dulce-amar, 
sau acidul picric, care are un gust 
amar. Unii acizi organici slabi (cum 
ar fi acidul acetic) par a produce o 
senzaţie de acru mai puternică decit 
HCI în aceeași concentraţie, fapt ce 
s-ar datora unei mari penetranţe ti- 
sulare a acidului acetic. Nu este exclus 
însă ca şi alţi factori să joace un rol 
în determinarea intensității  senza- 
ţiei acide la un anumit pH, influenţind 
răspunsul gustativ (puterea ionică a 
unei soluţii, care poate produce o 
creştere a cantității de acid legată 
de unele proteine, sau sarcina electri- 
că a membranei, care devine mai pozi- 
tivă în prezența unui număr mai cres- 
cut de H+ absorbiți și care apoi, la 
rindul lor, ar atrage, de exemplu, 
ionii negativi ai acidului). De asemenea, 


adăugarea unei sări unei soluţii de 


acid creşte gradul acidității percepute, 
deşi pH-ul se ridică (17). 


Gustul sărat 


Gustul sărat este determinat pri- 
mar de compuși anorganici ionizabili 
în soluţie. Calitatea gustului variază 
uneori de la o sare la alta şi frecvent 
sărurile generează și alte gusturi în 
afara celui sărat. Cationii sărurilor 
ionizabile (Nat, NHat, Ca2t, Lit, K+) 
sînt principalii responsabili pentru gus- 
tul sărat, anionii contribuind, cel pu- 
ţin în unele cazuri, la determinarea 
“gustului (5) (9) (10). 

Capacitatea receptorilor celulari de a 
lega cationii diferă de la o specie la 
alta, de la o celulă receptoare la alta, 


ceea ce face ca și răspunsul gustativ să 
difere, existind numeroase variaţii indi- 
viduale. Aceste date au fundamentat 
ipoteza potrivit căreia legarea catio 
nilor de receptor depinde de mărimea 
relativă a învelișului hidratant care 
înconjură cationul (1). 


Gustul dulce 


Gustul dulce este determinat de 
mai multe clase, eterogene chimic, 
de substanţe, cum ar fi zaharurile, 
glicolii, alcoolii, aldehidele, cetonele, 
amidele, eterii, cloroformul, amino- 
acizii, acizii sulturici și halogenici, 
sărurile anorganice de plumb și beri- 
liu etc., majoritatea lor fiind de origine 
organică și cuprinzind în molecula 
lor gruparea oxidril (16). Deși unele 
substanţe sint foarte dulci, cum ar fi 
feniltiocarbamida sau P-4 000 (de 
5 000 de ori mai dulce decit sucroza), 
din nefericire nu se pot folosi în ali- 
mentaţie, fiind extrem de toxice; 
în schimb, zaharina, care este de 600 
de ori mai puternică decit sucroza, 
este larg utilizată ca agent de îndulcire 
din cauză că nu este toxică. Datorită 
faptului că nervul coarda timpanului 
trece prin apropierea urechii medii 
(6) (7) s-au putut studia la om răs- 
punsurile determinate de aplicarea di- 
feritelor zaharuri pe limbă (fig. 76), 
ajungindu-se la concluzia că în le- 
garea acestora de receptori un rol 
important îl joacă H+. S-a postulat 
chiar că substanţele dulci trebuie să 
posede un atom negativ (A), care 
este ataşat cu un H+ printr-o legă- 
tură covalentă de receptor sau un alt 
centru sau atom electronegativ (B-) la 
o distanţă de maximum 3 A. Substan- 
ţele dulci ar îi, deci, legate prin punți 
de hidrogen după modalitatea: 


Receptor | —A—H......B— | Sub- 
Mugur stanţa- 
gustativ | —B......H—A-— | dulce 


Unitatea A — H B, prezentă în une- 
le substanţe (fructoză, zaharină, cloro- 
form, alcoli nesaturaţi, alanină, nitro- 
benzeni), s-a' dovedit a fi necesară, 
dar insuficientă pentru ca o substanță 
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Fig. 76 — Răspunsurile electrice înre- 
gistrațe la om de la nivelul nervului 
coarda timpanului, la aplicarea dife- 
ritelor soluţii pe limbă (timpul în se-  - 
cunde) (după Diamant şi colab., 1963). 


să fie percepută dulce. Se pare, deci, 
că nu numai prezenţa anumitor. gru- 
pări chimice, dar și o anumită con- 
formaţie spaţială (factorii sterici) ar 
fi importantă în perceperea gustului 
dulce (1). 


Gustul amar 


Gustul amar ca şi cel dulce este pro- 
dus de o serie de substanţe aproape în 
totalitate de origine organică cu lan- 
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ţuri lungi și în special de alcaloizi și 
de unele medicamente (chinină, co- 
feină, stricnină, nicotină). Alte substan- 
ţe (sărurile anorganice de Mg, Rb, 
Cs, NH,, Ca) produc un gust amar, 
atribuit cationului în soluţie. S-a do- 
vedit că anumite diterpene amare con- 
ţin de asemenea un amion, care, cu un 
atom de H se leagă de un altul, se- 
paraţi la o distanță de 1,5 A. Gustul 
amar are o mare importanţă biologică 
(cînd este foarte intens, persoana re- 
fuză hrana), deoarece multe dintre 
toxinele și otrăvurile din natură sint 
amare (18). 

S-ar putea conclude, deci, că nu exis- 
tă totdeauna o corelaţie perfectă în- 
tre structura chimică a substanţelor 
şi senzaţia gustativă generată de ele, 
că există substanțe asemănătoare ca 
structură, dar cu gust diferit (I-leu- 
cina are gust dulce, în timp ce d+ 
leucina este amară), că există substanţe 
cu structură chimică diferită dar cu 
gust identic (zaharurile, glicerina, clo- 
rura de etil), că intervine în determina- 
rea senzaţiei gustative și o anumită 


.conformaţie spaţială a substanţelor, că 


unele substanțe pot acţiona concomi- 
tent asupra mai multor categorii de 
receptori (astfel acizii în soluţii di- 
luate au gust acru, iar în soluţii con- 
centrate produc o senzaţie de arsură), 
că stimulii se pot, influenţa reciproc 
dacă excitarea are loc simultan (inter- 
acţiunea dintre substanţele sapide fiind 
un fenomen bine cunoscut, 0 soluţie 
diluată de zahăr generind o senzaţie pu- 
ternică de dulce, iar dacă i se adaugă 
foarte puţină sare sau dacă se pune 
pe limbă sare şi se bea apoi apă disti- 
lată, aceasta apare ca avind un gust 
dulce) și că unele substanţe, care, 
la început sînt dulci, devin apoi amare 
(zaharina excită întîi viriul limbii: 
determinind gustul dulce şi apoi baza 
limbii, dînd gustul amar). 


Pragul pentru gust 


Receptorii gustativi sînt stimulaţi 
numai de substanţele solubile în apă. 
Pentru fiecare substanță sapidă exis- 
tă un anumit prag de percepţie, adică 
o concentraţie. minimă de soluţie 
necesară pentru a genera senzaţii gus- 
tative liminare, în cazul aplicării ei 
pe unele zone ale pereţilor cavităţii 
bucale sau pe suprafața limbii. Apli- 
carea substanțelor sapide pe zone 
izolate ale limbii și cavităţii bucale 
arată praguri diferite, în funcţie de 
substanțe și de topografia zonelor 
sensibile, dar nu se poate decela' o 
separare netă între cele 4 senzaţii fun- 
damentale. 

Redăm, după Ganong, un tabel 
(XIX) cuprinzind pragul gustativ al 
unor substanțe. 


TABELUL XIX 


PRAGUL GUSTATIV AL UNOR SUBSTANȚE 
(DUPĂ GANONG, 1977) 


Substanța Gustul Ceptgaizalipeicat, 
Acid clorhidric Acid 0,0001 
Clorură de sodiu Sărat 0,02 
Stricnină,  hidroclo- 
rică Amar 0,0000016 
Glucoză Dulce 0,08 
Sucroză Dulce 0,01 
Zaharină „Dulce +0,000023 


În ceea ce priveşte sensibilitatea 
diferitelor papile gustative, este de 
menționat că senzațiile generate sint 
invers proporţionale cu suprafața pe 
care se aplică substanţele, adică cu 
numărul de papile gustative influen- 
țate. Senzaţiile gustative produse prin 
aplicarea soluţiei pe papile izolate 
sînt în general slabe şi apar numai în 
cazul folosirii unor soluţii relativ con- 
centrate; astfel, senzaţia de sărat gene- 
rată prin aplicarea pe o papilă se pro- 
duce numai dacă se utilizează o solu- 
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ție de 200 de ori mai concentrată 
decit cea necesară pentru obținerea 
aceleiași senzaţii prin introducerea în 
gură a 10 ml din soluţie. Cercetarea 
separată a sensibilităţii papilelor gus- 
tative arată că pragul cel mai crescut 
(concentraţia cea mai mică de sub- 
stanţă) îl posedă substanţele amare, ceea 
ce reflectă o adaptare biologică, sim- 
țul avind un important rol protector 
(10). La om, capacitatea de a discri- 
mina diferențe în senzațiile gustative 
este relativ mică, pentru a fi detectată 
o modificare în concentraţia unei sub- 
stanțe trebuind să se producă modifi- 
carea concentraţiei substanţei cu 30% 
(9). Legea lui Weber-Fechner se aplică 
numai excitanţilor gustativi de inten- 
sitate medie; în cazul excitanţilor 
slabi sau foarte puternici procentul 
creșterii sau scăderii excitantului al 
doilea trebuie să fie mai mare pentru a 
se putea realiza discriminarea lor (17). 
Dintre numeroșii factori care influen- 
țează pragul gustativ menţionăm: su- 
prafața de stimulare, temperatura (ma- 
ximum de sensibilitate este pre- 
zentată la o temperatură a soluţiilor 
de 30—40”), prezenţa senzaţiei de 
foame (pragul pentru dulce și sărat 
scade cu foamea, în timp-ce pragul 
pentru amar și acru are tendinţa 
să crească), influenţa luminii (sensi- 
bilitatea gustativă scade la întuneric 
şi creşte la lumină), cantitatea de O, 
din aerul inspirat (scăderea O, redu- 
ce sensibilitatea pentru dulce, iar 
cea pentru sărat, amar și acru întîi 
creşte şi apoi scade), influenţele toxice 
şi, în sfîrşit, o serie de condiţii patolo- 
gice. O modalitate de creștere a pragu- 
lui gustativ se realizează prin dirijarea 
de către limbă a substanţelor sau ali- 
mentelor spre diferitele regiuni ale aces- 
teia și ale cavităţii bucale în care re- 
ceptorii senzoriali gustativi sînt mai 
răspindiţi. Există de asemenea o se- 
rie de substanțe extrase din plante 
care modifică funcţionarea mugurilor 
gustativi, fără a influența structura 


fizico-chimică a substanţelor sapide. 
Astfel, acidul gimnemic suprimă tem- 
porar sensibilitatea față de substanţele 
dulci, extractul plantei africane Synse- 
palum dulcificum face ca substanţele 
acre să capete gust dulce, iar substan- 
ţele anestezice locale, ce afectează 
gustul în grade diferite, respectă ordi- 
nea: amar > sărat > acru > dulce. 
Gustul poate fi influenţat şi de unele 
modificări chimice ale compoziţiei san- 
guine (anumite substanţe din singe 
determinind senzaţii gustative spe- 
ciale, de exemplu sulfatul de magneziu 
injectat intravenos). La aceasta se mai 
adaugă și faptul că senzaţia gustativă 
are o importantă componentă a ex- 
perienţei umane, cîștigată ca urmare 
a plăcerii sau neplăcerii de a mînca 
un anumit aliment (5). 

În ceea ce privește senzaţia de „gust 
plăcut“ sau „neplăcut“, aceasta va- 
riază în funcţie de concentraţia sub- 
stanţei. Astfel, pentru dulce „gustul 
plăcut“ se păstrează indiferent de con- 
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Fig. 77 — Generarea senzaţiei de plăcut sau 
neplăcut, în funcţie de concentraţia diferiților 
stimuli (după Guyton, 1976). 


centrația substanţei, în timp ce gus- 
turile acru, sărat şi amar (în ordine 
descrescîndă) sînt „plăcute“ numai în 
concentraţie mică, pentru a deveni ne- 
plăcute în concentraţie mare (fig. 77). 
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Adaptarea gustativă 


Adaptarea gustativă desemnează di- 
minuarea sensibilităţii gustative, pină 
la dispariţie, sub influenţa unui sti- 
mul gustativ continuu, fenomen ce 
apare mai rapid (2-3 sec.) pentru 
substanţele sărate și dulci (senzaţia de 
sărat dată de o soluţie de NaCl 5% 
dispare complet după 7 sec.) şi mai 
încet pentru cele amare şi acre. De aceea 
pentru menţinerea senzaţiei gustative 
dulci este necesară mișcarea continuă 
a substanţei în gură, pentru a stimula 
intermitent receptorii (13). Adaptarea 
este cu atit mai rapidă și mai completă, 
cu cît excitantul este mai slab, însă 
crescînd intensitatea excitantului, a- 
daptarea diminuă mult sau chiar dis- 
pare, pentru ca, după un interval, 
fenomenul să reapară pentru o nouă 
intensitate a excitantului. Studiile etec- 
tuate la om pe nervul coarda timpanului 
(4) au arătat că adaptarea este un feno- 
men periferic, existind o reducere a 
impulsurilor nervoase transmise prin 
acest nerv paralelă cu scăderea sen- 
zaţiei subiective gustative. S-a emis 
însă şi ipoteza unei adaptări la nivelul 
sistemului nervos central, locul şi 
mecanismul acesteia răminind însă 
necunoscute (10). 

Adaptarea pentru un anumit acid 
produce și adaptarea faţă de alt acid, 
probabil din cauză că H+ sînt stimulii 
pentru toate substanţele acide. În 
schimb, nu s-a demonstrat o adaptare 
încrucișată pentru substanţele sărate, 
iar pentru substanţele amare și dulci 
(13) există o situaţie intermediară. 

Mai puţin cercetate sînt problemele 
privind senzațiile gustative succesi- 
ve (unii autori chiar negind existența 
lor), fenomenele de postreacţie și de 
contrast gustativ (simultan sau suc- 
cesiv), contopirea senzaţiilor gustative 
şi fenomenul de compensare gusta- 
tivă. 


Căile gustative 
şi centrii nervoși 


Fibrele senzitive care conduc impul- 
surile gustative au un diametru de 4-6 yu. 
şi o viteză de conducere lentă, ceea 
ce explică perioada lungă de latență 
de la stimularea receptorilor pînă 
la apariţia senzaţiei gustative. Aceeaşi 
discuție a specificității sau nespeci- 
ficităţii receptorilor se reflectă și 
asupra fibrelor nervoase, cele mai 
multe date pledind în favoarea nespe- 
cificităţii fibrelor aferente, acestea 
conducind atît impulsurile gustative, 
cît și pe cele termice, tactile şi dure- 
roase. Impulsurile de la nivelul celor 
2/3 anterioare ale limbii iau calea 
nervului coarda timpanului (prelun- 
giri dendritice ale neuronilor din gan- 
glionul otic), iar cele de la nivelul 
1/3 posterioare a limbii, calea ner- 


Fig. 78 — Principalii nervi gustativi: 
1 — limba; 2 — nervul glosofaringian (IX); 
3 — papile calicitorme; 4 — nervul inter- 
mediotacial (VII); 5 — nervul coarda tim- 
panului; 6 — nervul lingual; 7 — ganglionul 
pietros Andersch; 8 — ganglionul geniculat; 
9 — ganglionul semilunar Gasser; -- 
nervul trigemen (V); 11 — nucleul solitar 
(după Bresse). 


vului glosofaringian (prelungiri den- 
dritice ale neuronilor din ganglionii 
Andersch și Ehrennritter) (fig. 78), 
ajungînd la neuronii tractului solitar 
din bulb (cele aduse de coarda tim- 
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panului în porţiunea proximală, iar 
cele aduse de glosofaringian în porţiu- 
nea caudală), unde se află cel de-al 
doilea neuron al căilor gustative. 

În sfirșit, impulsurile de la baza 
limbii, faringe, palatul moale, epi- 
glotă și cartilajele aritenoide sînt trans- 
mise tot pînă în porţiunea caudală 
a nucleului solitar, pe calea nervului 
vag, de aceea după secţionarea facia- 
lului şi a glosofaringelui nu dispar 
complet percepțiile gustative. 

De la neuronii nucleului tractului 
solitar pornesc axonii, care, după ce 
se incrucişează pe linia mediană, se a- 
lătură panglicii Reil, terminindu-se 
în nucleul postero-ventral al talamu- 
sului (în regiunea corespunzătoare re- 
prezentării feţei), unde se face si- 
napsa cu al treilea neuron. De aici 
axonii ajung la cortexul cerebral 
parieto-opercular, incluzind insula (10), 


A] Preile neuron 
Nucleul venhră/ 
POserior 


A/ doilea peuran 
/imie tie 
/a/amus aus, 
a /arpistu 
Meda! 


Fig. 79 — Diagrama căilor gustative: 


7, 9, 10 — neuronii gustativi; S — nucleul tractului 
solitar (după Keele și Neil, 1973). 


într-o regiune laterală a  girusului 
postcentral şi fisurii sylviene, în strinsă 
corelaţie sau chiar suprapunîndu-se 
pe aria limbii din aria somestezică 
primară (S 1) (fig. 79). 


Căile reflexe gustative îşi au origi- 
nea la nivelul tractului solitar, de 
unde pornesc colaterale axonice, fie 
direct spre nucleii salivator superior 
şi inferior, care, la rindul lor, trimit 
impulsuri eferente glandelor subma- 
xilare, sublinguale şi parotide, con- 
trolind secreția salivară în timpul 
digestiei bucale, fie indirect, prin ra- 
muri către nucleul reticular al forma- 


Fiziopatologia gustului 


Senzaţiile gustative pot prezenta 
tulburări cantitative, constind în scă- 
derea (hipogeuzie) pînă la dispariţia 
gustului (ageuzie), sau calitative (dis- 
geuzia, parageuzia şi halucinaţiile). 


Hipo- și ageuzia 


Hipo- şi ageuzia — diminuarea și 
pierderea simțului gustativ — pot îi 
genetice sau dobindite, ca urmare a 
unor procese patologice locale, a 
lezării nervilor sau a centrilor gus- 
tativi, a unor tulburări endocrine sau 
a acţiunii unor substanţe toxice. 


Modificări genetice 


S-a dovedit că multe persoane (15- 
30% din indivizi, chiar pină la 70% 
pentru cei din rasa albă ) (13) nu percep 
deloc sau percep numai la concentrații 
mari gustul unor substanţe amare 
conţinind grupul N-C-S- (feniltiocar- 
bamida). Această tulburare s-a do- 
vedit a avea un determinism genetic, 
fiind consecinţa absenței unei perechi 
de gene alelice autosomale, care, pro- 
babil, controlează specific membra- 
na receptorilor pentru gustul amar. 
Așa numiții „gustativi“, la care pragul 
variază între 0,001—0,0001% sau 
0,00002 M soluţie de îeniltiocarba- 
midă, reprezintă la rindul lor 2 geno- 
tipuri, unul cu o constituţie hetero- 
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ţiunii reticulate, de unde, pe calea 
tractului reticulo-bulbar, ajung fibre 
eferente atit la glandele salivare, cît 
şi la mușchii pieloşi ai feţei (prin 
facial), muşchii masticatori (prin ra- 
mura mandibulară a trigemenului), 
mușchii deglutiţiei (prin vag şi gloso- 
faringian) și mușchii limbii (prin hi- 
poglos), coordonind mișcările asociate 
senzațiilor gustative. 


zigotă și altul homozigotă dominantă, 
în timp ce subiecţii „negustativi“, 
care nu percep deloc sau numai la 
concentraţii de 0,008 M, sint homo- 
zigoţi recesivi (9) (12). 

În disautonomia familială (sindro- 
mul Riley-Day) — boală cu caracter 
ereditar și transmitere recesivă — exis- 
tă, pe lingă alte simptome (hipoten- 
siune ortostatică, absenţa secreției la- 
crimale, ulcere  corneene,  hipore- 
flexie, relativă insensibilitate faţă de 
stimuli nocivi şi termici, instabili- 
tate emoţională etc.) și absența 
percepţiei gustative, caracterizată în 
special prin incapacitatea de a recu- 
noaște prin gust soluţii, chiar saturate, 
de NaCl, sucroză sau uree, precum și 
printr-un prag crescut de identiii- 
care a HCl (11) (13), pe o zonă mai 
mult sau mai puţin întinsă a limbii. 
Boala ar fi datorată absenței muguri- 
lor gustativi. 


Modificări datorate 
unor procese patologice locale 


Într-o serie de afecțiuni ale limbii 
şi cavităţii bucale, cum ar fi glositele, 
stomatitele, în special cele micotice, 
moniliaza, lichenul plan, tumorile in- 
filtrante ale epitelului lingual sau 
ale cavumului, traumatismele lingua- 
le, arsurile chimice sau termice ale 
limbii sau cavităţii linguale, leziunile 


sau acoperirea palatului cu proteze 
dentare etc., se pot produce hipogeu- 
zie şi chiar ageuzie. 


Modificări datorate lezării 
nervilor și centrilor gustativi 


— Lezarea nervului coarda timpa- 
nului (prin  elongaţie, zdrobire, 
compresiune, secționare etc.), ce. poa- 
te surveni în cursul unor otite cronice 
şi al tratamentului chirurgical al aces- 
tora, fracturi de stincă, intervenţii 
chirurgicale pe timpan, oscioare sau 
fereastra ovală, tumori ale glomusului 
jugular sau extinderea unor tumori 
maligne parotidiene, faringo-amigda- 
liene, anestezia nervului mandibular, 
electrocoagularea ganglionului Gasser 
efectuată în nevralgia de trigemen etc. 
determină 'o hemiageuzie în cele 2/3 
anterioare ale limbii, care de multe 
ori, mai ales la debut, poate trece 
neobservată de bolnav (17). 

— Paralizia facială produsă printr-o 
leziune a nervului de origine in- 
fecţioasă, tumorală, vasculară, atero- 
sclerotică, luetică, traumatică etc., 
situată deasupra originii corzii timpa- 
nului, se însoțește în aproximativ 
10% din cazuri, printre alte simpto- 
me, şi de tulburări ale gustului, de 
obicei unilaterale, tulburări de mare 
valoare pentru localizarea topografică 
a leziunii. 

— Lezarea nervului glosofaringian 
(prin elongaţie, zdrobire, compresiune, 
secţionare etc.) va duce la pierderea 
gustului în treimea posterioară a lim- 
bii, în special pentru amar, de aceeași 
parte cu leziunea, însă senzaţia gusta- 
tivă este dificil de testat în acest caz 
și de aceea această tulburare nu are 
prea mare valoare în diagnosticul 
topografic (20). 

— Pierderea bilaterală a senzaţiei 
gustative (ageuzia) poate fi rareori 
(5%) consecința unui traumatism 
cranio-cerebral, de obicei parieto-tem- 
poral, fără a exista însă nici o relaţie 
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între intensitatea traumatismului, du- 
rata amneziei posttraumatice și apa- 
riţia sau durata ageuziei. Cel mai adesea 
un bolnav cu traumatism cranian 
care a pierdut senzațiile gustative 
prezintă și anosmie (20); prognosti- 
cul în asemenea cazuri este favorabil, 
recuperarea producindu-se de obicei 
între 12 şi 18 luni și fiind independentă 
pentru cele patru senzaţii gustative 
fundamentale; în schimb, anosmia este 
ireversibilă (17). 

— Tumorile de unghi ponto-cere- 
helos, reprezentate frecvent de neuri- 
nomul de acustic şi mai rar de neuro- 
fibroame Recklinghausen, meningioa- 
me sau chisturi arahnoidiene, pot 
genera în evoluţia lor hipo-și ageuzie 
prin afectarea, mai ales, a nervului 
coarda timpanului (între ganglionul 
geniculat și trunchiul cerebral). 

— Otitele virfului de stincă, tumo- 
rile virfului de stîncă temporală sau 
cu extindere în această regiune, tu- 
morile cavumului cu extindere spre 
baza craniului pot de asemenea afec- 
ta şi gustul, prin lezarea nervului 
coarda timpanului sau a glosofaringi- 
anului. În asemenea tumori cerebrale, 
dacă s-a aplicat radioterapie, stabilirea 
existenţei ageuziei ca o condiţie pri- 
mară devine dificilă, deoarece dozele 
de 5-6 000 r produc dispariţia muguri- 
lor gustativi (17). 

— Au mai fost semnalate tulburări 
ale gustului şi în unele tumori de 
trunchi cerebral, în myasthenia gravis, 
sindromul Wallenberg, scleroza în plăci 
(20), neuroinfecţii virotice (în special 
herpesul ganglionului geniculat, sin- 
dromul Ramsay-Hunt). 


Modificări datorate 
unor tulburări endocrine 


În afara unor modificări minime ale 
pragului gustativ care apar în cursul 
menstruației şi gravidității (15), se 
cunosc boli endocrine, cum ar fi insu- 
ficienţa suprarenaliană Addison (creşte 


pragul pentru acru, amar şi dulce şi 
scade pragul pentru sărat), disgenezia 
gonadică  cromatin-negativă (creşte 
pragul pentru acru şi amar), pseudo- 
paratiroidismul (crește pragul pentru 
acru și amar) etc., caracterizate şi 
prin hipogeuzii importante, a căror 
fiziopatologie este greu de explicat. 


Modificări determinate 
de toxice și medicamente 


Intoxicaţiile cu tetraetil de plumb se 
caracterizează printr-o hipogeuzie pen- 
tru toate senzațiile fundamentale gus- 
tative (uneori pot apărea și disgeuzii). 

În tratamentele îndelungate (3—6 
săptămîni) cu penicilină D s-a obser- 
vat, cu o incidenţă pînă la 35% după 
unii autori (14), hipogeuzie şi chiar 
ageuzie, trecind iniţial printr-o fază 
de disgeuzie, gustul revenind la nor- 
mal după 4—6 săptămîni de la între- 
ruperea tratamentului. 

Mecanismul de producere a acestei 
ageuzii rămîne încă necunoscut (21), 
deși se presupun unele influenţe cata- 
litice ale penicilinei asupra receptori- 
lor gustativi (18) care ar putea tul- 
bura funcţia lor. | 


Disgeuzia și parageuzia 


Disgeuzia şi parageuzia sînt tulbu- 
rări ale simțului gustativ în care per- 
cepţiile gustative elementare sînt con- 
fundate (nesesizarea, de exemplu, a 
diferenţei dintre sărat și dulce), sau 
deformate, bolnavul neputind deose- 
bi nici chiar senzațiile fundamentale 
gustative. 

În intoxicaţiile cu tetraetil de plumb 
pot apărea uneori, pe lingă diminuarea 


Bibliografie selectivă 


1. BEIDLER L. M. — The Chemical 
Senses: Gustation and Olfaction. În: 
„Medical Physiology“ (ed. Mountceastle 


sensibilităţii gustative, şi disgeuzii, 
caracterizate prin perceperea unui 
gust dulce, alteori metalic (17). În 
tratamentele îndelungate cu penicilină 
se observă, în faza iniţială, apariţia 
senzaţiei de gust sărat sau metalic 
în gură, iar gustul dulce este perceput 
ca amar, fază urmată apoi de ageuzie. 

S-a descris, de asemenea, un sin- 
drom de natură idiopatică, caracteri- 
zat prin hipogeuzie pentru cele patru 
senzaţii fundamentale gustative, dis- 
geuzie (aprecierea denaturată a gus- 
tului alimentelor și băuturilor), hi- 
posmie și disosmie (aprecierea dena- 
turată a mirosurilor), tulburări care 
s-ar datora, probabil, afectării poru- 
lui gustativ. 

Parageuzia (senzaţia gustativă ero- 
nată) s-a descris ca un simptom în 
unele tulburări ale sensibilităţii mu- 
coasei buco-faringiene. 


Halucinaţiile gustative 


Halucinaţiile gustative, definite ca 
senzaţii subiective, în absența stimu- 
lului, și faţă de care bolnavul nu are 
o atitudine critică, se întilnesc ade- 
sea în epilepsia temporală sau oper- 
culară (epilepsiile focale sau parţiale, 
cu simptomatologie elementară sen- 
zitivo-senzorială). Aceste epilepsii cu 
crize senzoriale gustative se mai ca- 
racterizează și prin prezența paroxis- 
tică a unui gust dezagreabil (meta- 
lic, amar, rînced sau alteori greu 
definit) şi sint considerate ca avind 
originea în descărcările paroxistice 
ale regiunii uncusului  hipocampic 
(„crize uncinate“). Frecvent, haluci- 
naţiile gustative se asociază și cu 
halucinaţii olfactive. 


V. B.), The C. V. Mosby Co., Saint 
Louis, 1974, p. 536. 

2. BEIDLER L. M. — J Neurophysiol., 
1953, 16, 595. 

3. BEKESY G. — J. appl. Physiol., 1966, 
2 d ii 


342 


„ BORG G., DIAMANT H., OAKLEY B., 
STROM L., ZOTTERMAN Y. — 0Ol- 
faction and Taste, vol. II, Pergamon 
Press, Oxford, 1967, p. 253. 

„ BROWN J. L. — Sensation. În: „Phy- 
siological Basis ot Medical Practice“ 
(ed. Brobeck R.), (cap. 8), ed. a IX-a, 
Williams and Wilkins Co., Baltimore, 
1975. 

„DIAMANT H., FUNAKOSHI M., STROM 
L., ZOTTERMAN Y. — Electrophysiolo- 
ical Studies on Human Taste Nerves. 
în: „Oltaction and Taste“, vol. [., 
Pergamon Press, Oxford, 1963, p. 271. 

„ DIAMANT H, OAKLEY E, STROM L, 
WEILLS C., ZOTTERMAN Y. — Acta 
physiol., scand., 1965, 64, 67. 

„ DUNCAN C. J. — The Molecular Pro- 
erties and Evolution of Excitable Cells, 

ergamon Press, Oxford, 1967. 

„ GANONG W. F. — Review ot Medical 
Physiology, Lange Medical Publ., Los 
Altos, 1977, p. 116. 

„.GUYTON A. GC. — Textbook of Medical 
Physiology, ed. a V-a, W. B., Saunders 
& Co., Philadelphia,! 1976, p. 839. 

. HENKIN R. 1., GRAZIADEI P.P.G., 
BRADLEY D. F. — Ann. intern. Med., 
1969, 77, 791. 


„ HODGSON E. $. — Sci. Amer., 1961, 
204, 135. 

+ KEELE C. A., NEIL E. — Samson 
Wright's Applied Physiology, The Ox- 
ford University Press, Londra, 1973, 
p. 370. 

+. KEISER R. H., HENKIN I.R., BART- 
TER C. F., SJIOERDSMA A. — J. Amer. 
med. Ass., 1968, 203, 381. 

„ KURIHARA K., BEIDLER L. M. 
— Nature (Lond.), 1969, 222, 1 176. 
„ Me CLINTIC J. R. — Physiology ot the 
Human Body, John Wiley & Sons Inc., 
New York, 1975, p. 447. 

. MILOŞESCU P. — Gustul, Edit. Dacia 
Cluj-Napoca, 1977. 

„ OAKLEY B., BENJAMIN R. M. 
— Physiol. Rev., 1966, 46, 173. 

„ ONICESCU  D., MARIN A, MI- 
SCHIU L., STOICA 1. — Stomatologia 
(Buc.), 1972, 19, 1. 

. WALTON J. N. — Essentials! of Neu- 
rology, ed. a IV-a, Pitman Medical Publ. 
Co., Londra, 1975. 

„+ ZOTTERMAN Y. —  Olfaction and 
Taste, The Macmillan Co., New York, 
1963. 


Sensibilitatea tactilă, vibratorie și de presiune 


Tactul, presiunea şi vibraţiile sint 
obișnuit clasificate ca senzaţii sepa- 
rate, deşi sint determinate de intensi- 
tăţi diferite ale aceluiași stimul de 
bază. Diferenţierea între aceste sen- 
zaţii este datorită faptului că senzaţia 
tactilă este în general rezultatul sti- 
mulării receptorilor specifici din te- 
gument sau din țesuturile subiacente, 
senzaţia de presiune este generată de 
deformarea ţesuturilor profunde, iar 
senzația vibratorie apare ca urmare a 
semnalelor repetitive rapide (26), de- 
clanșate de distorsiunarea mecanică 
a suprafeţei tegumentare (40). 


Receptorii 


Receptorii sensibilităţii tactile, de 
tipul mecanoreceptorilor, sint stimu- 
laţi de deformările mecanice proprii 


sau ale celulelor adiacente. S-au de- 
scris 6 tipuri de receptori pentru tact, 
deşi este posibil să existe încă multe 
alte tipuri (16). 

Primul tip este constituit de termi- 
naţiile nervoase libere răspindite pre- 
tutindeni în tegument (atit în derm, 
cît şi în epiderm), care pot recepționa, 
în afara durerii, tactul şi presiunea 
(20). Dovada că terminaţiile nervoase 
sînt și receptori tactili este oferită de 
constatarea că la nivelul cornei, care 
nu conţine alți receptori în afară de 
terminaţiile nervoase libere, sînt re- 
cepţionate atingerile şi presiunile foar- 
te uşoare. 

Al doilea tip de receptori tactili este 
reprezentat de corpusculii Meissner, 
constituiți din terminaţii nervoase a- 
mielinice încapsulate într-o structură 
mai complexă, formată din mai multe 
straturi concentrice de ţesut conjunc- - 
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tiv, separate printr-un lichid sau o 
substanţă semilichidă; stratul cel mai 
intern de celule în contact cu termina- 
- ţia nervoasă s-a transformat în celule 
senzitive. Corpusculii Meissner sînt 
abundent reprezentaţi în grosimea der- 
mului reticular şi papilar (27) — 
în special al degetelor, buzelor şi al 
altor regiuni ale pielii caracterizate 
printr-o mare capacitate de sesizare 
a caracteristicilor spaţiale ale obiec- 
telor —, în schimb sînt relativ rari la 
nivelul trunchiului şi absenţi la nive- 
lul tegumentelor păroase. Deoarece 
corpusculii Meissner se adaptează foar- 
te rapid (20) (34) (în citeva secunde 
sau chiar mai puţin), se presupune că 
ei sint sensibili în special la atingerile 
foarte fine şi la vibraţiile de joasă 
frecvenţă (40). 

Al treilea tip de receptor este con- 
stituit de discurile Merkel (prezente 
în număr relativ redus și la nivelul 
tegumentelor păroase), care diferă de 
corpusculii Meissner prin faptul că 
sint stimulate în special de atingerile 
puternice şi prezintă fenomenul de 
adaptare parţială și mai lentă, ceea 
ce înseamnă că vor continua să tran- 
smită impulsuri — deşi mai atenu- 
ate — încă o perioadă de timp după 
încetarea stimulării. Aceste calităţi 
au dus la presupunerea că ele sînt res- 
ponsabile de transmiterea constantă 
a impulsurilor ce permite să se apreci- 
eze continuu proprietăţile obiectelor 
care vin în contact cu tegumentul 
(26). 

Altă categorie de receptori este con- 
stituită de terminaţiile (expansiunile) 
nervoase amielinice ce se găsesc din 
abundență în jurul foliculilor piloşi, 
unde formează două inele „tactile“ 
(unul extern, la nivelul tecii fibroase, 
şi altul intern, la nivelul membranei 
bazale). Aceste terminaţii sesizează 
mișcările de îndoire — chiar şi pe 
cele fine — ale firului de păr (20) 
(27) şi se adaptează rapid, de aceea de- 


tectează doar mișcările obiectelor care 
acţionează pe suprafaţa părului. 

Corpusculii Ruffini — receptori spe- 
cializaţi în perceperea sensibilităţii 
termice de căldură — situaţi în pro- 
funzimea hipodermului, pot recepționa 
şi stimuli tactili şi de presiune şi, da- 
torită faptului că se adaptează foarte 
puţin, sesizează mai ales deformările 
puternice, continue și prelungite ale 
tegumentului și ţesuturilor profunde. 

„În sfîrşit, corpusculilor Pacini (o 
fibră amielinică centrală învelită de 
o serie de straturi concentrice conjunc- 
tive, ce vor suferi deformări care 
sînt transmise apoi fibrei nervoase), 
situați în țesutul subcutanat, dar şi 
în muşchi şi articulaţii, le este carac- 
teristică o adaptare foarte rapidă, 
fiind  stimulați numai de mişcările 
foarte rapide (20), chiar și de intensi- 
tate slabă. Acești corpusculi sînt re- 
ceptori importanţi pentru detectarea 
presiunii (26) și a vibraţiilor care 
produc modificări extrem de rapide 
în starea mecanică a ţesuturilor (9). 

Cu toate că simţul vibratil nu este 
considerat de unii autori ca o senzaţie 
specifică, ci ca o senzaţie complexă 
rezultind din combinarea senzaţiei de 
tact şi presiune (43) sau, mai general, 
că diferitele modalităţi de sensibilitate 
tactilă ar fi rezultate din vibraţiile 
temporo-spaţiale și de intensitate ale 
excitării mecanoreceptorilor (25), 
există dovezi că tot receptorii tactili 
sint implicaţi și în percepţia vibraţiilor. 
S-a demonstrat însă existenţa unor 
diferenţe de percepţie în funcţie de 
frecvenţa vibraţiilor, corpusculii Pa- 
cini recepţionind vibraţiile cu  îrec- 
venţă ridicată (peste 400—500 c/sec.), 
în timp ce vibraţiile cu frecvenţe 
joase (pînă la 80 c/sec.) stimulează alți 
receptori tactili şi în special corpusculii 
Meissner (8). 

Stimulii adecvaţi tactili, presionali 
sau vibratori acționează asupra recep- 
torilor producînd deformarea, distor- 
siunea, îndoirea sau elongarea lamelor 
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conjunctive, ce se transmit fibrei cen- 


trale nervoase, generind modificări 
ale potenţialului de membrană, cunos- 
cute sub numele de potenţial genera- 
tor (de receptor), care este de fapt 
un potenţial electrotonic. Acesta con- 
stă. dintr-o creştere a permeabilităţii 
membranei, ceea ce determină intra- 
rea Nat în interiorul fibrei, generind 
între zona excitată (deformată) și 
restul membranei o diferență de po- 
tenţial , deci un circuit de curent lo- 
cal, care se propagă în fibră spre por- 
țiunea mielinizată pînă la primul nod 
Ranvier, unde generează potenţialul 
de acţiune, care se propagă apoi de-a 
lungul fibrei nervoase. 

Intensitatea stimulului eficient de- 
pinde de structura și situația recepto- 
rului. De exemplu, pentru corpusculul 
Meissner, situat mai superficial şi 
constituit numai din citeva straturi 
de ţesut conjunctiv, intensitatea sti- 
mulului ce produce deformarea este 
mai mică, comparativ cu aceea nece- 
sară pentru a stimula corpusculul Pa- 
cini, care este mai profund situat şi 
cu o structură mai bogată în lame de 
țesut, conjunctiv (38). Intensitatea- 
prag este în funcţie de densitatea re- 
ceptorilor — cu cît aceasta este mai 
mare (ca de exemplu, buze, degete), 
discriminarea stimulilor este mai fi- 
nă. În sfirşit, trebuie amintit că fie- 
care categorie de receptori are, la rin- 
dul său, un prag de recepţie în general 
scăzut (19), aşa încit, cind se aprecia- 
ză pragul stimulului, trebuie să se 
țină seama de toţi parametrii amintiţi. 
Discriminarea intensității stimulilor 
peste intensitatea-prag este aproape 
paralelă cu gradul deformării recepto- 
rilor (legea Weber-Fechner) şi cu nu- 
mărul receptorilor implicaţi în sti- 
mulare (25). Astfel, în zonele în care 
densitatea receptorilor este mare, este 
posibil să se perceapă deformări (de- 
presiuni) mai mici de 1 yu. și să fie per- 
cepuţi separat doi stimuli situaţi la o 
distanță chiar mai mică 1,2 mm, în 
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timp ce în zonele cu o densitate re- 
dusă a receptorilor distanţa dintre 
doi stimuli trebuie să crească chiar 
la 60 mm (43), omul avînd posibili- 
tatea de a percepe prin tact formele 
obiectelor, structura lor şi diferenţele 
în mărimea lor, chiar atunci cînd di- 
ferenţa între două obiecte nu este 
decit de 10%. e 

Pragul este influenţat și de anumite 
condiții ale mediului, cum ar fi tem- 
peratura (fiind mai scăzut la 370 
şi crescînd dacă temperatura creşte 
sau scade), precum și de modalitatea 
de stimulare (pragul este mai mic 
cînd excitantul prezintă oscilaţii sau 
mișcări). În general, pragul este iden- 
tic pentru cele două jumătăţi ale corpu- 
lui  (stingă-dreaptă) şi variază cu 
regiunea examinată. În ceea ce pri- 
vește discriminarea spaţială și tem- 
porală a stimulilor tactili, situația este 
asemănătoare cu aceea a altor recep- 
tori. 


Căile de conducere 


Căile de conducere sînt reprezentate 
de fibre din grupul A (grupul II), și 
anume: subgrupul AG (cu diametrul 
de 8—13 u, viteza de conducere 40— 
70 m/sec., durata potenţialului de 
acțiune 0,4—0,6 m/sec.), subgrupul 
Ay (cu diametrul de 4—8 u, viteza 
de conducere 15—40 msec., durata 
potenţialului de acţiune 0,5—0,7 m sec.) 
— pentru sensibilitatea tactilă — şi 
subgrupul A 3 (grupul III) (cu diame- 
trul de 1—4 yu, viteză de conducere 
5—15 m/sec., durata potenţialului de 
acțiune 0,6—1,0 m sec.) — pentru 
sensibilitatea de presiune. Există do- 
vezi că transmiterea unor stimuli 
tactili mai grosolani se face şi prin 
fibrele C (grupul IV) (cu diametrul de 
0,2 — 1 yu, viteză de conducere 0,2—2 
m/sec. şi durata potenţialului de ac- 
țiune de 2,0 msec.) (20) (34). 

Toate aceste fibre, avind pericario- 
nii în ganglionii spinali sau omologii 


lor (protoneuronul), pătrund prin axonii 
celulifugi în măduvă, intrînd în consti- 
tuţia rădăcinilor posterioare. La nivel 
medular unele dintre aceste fibre (apro- 
ximativ 2 500 de fibre) urcă față de 
nivelul de intrare 1—3 (11), chiar 1—6 
segmente (12) sau coboară în medie 
2 segmente, terminindu-se la nivelul 
deptoneuronilor (neuroni de ordinul 
al II-lea) de la baza coarnelor dorsale 
medulare. Axonii acestor neuroni trec 
prin comisura anterioară de partea opu- 
opusă, formînd tractul spino-talamic 
ventral, care se termină la nivelul 
talamusului în complexul nuclear ven- 
tro-postero-lateral, după ce în dru- 
mul său a dat o serie de colaterale la 
nivelul formaţiunii reticulate bulbare 
şi mezencelalice (tractul spino-reti- 
cular care trimite, la rindul său, pro- 
babil şi unele fibre nucleilor intrala- 
minari talamici). În cadrul acestui 
fascicul sint cuprinse fibre mai groase 
de tipul A 3, care conduc impulsurile 
cu o viteză între 15 şi 40 m/sec., exis- 
tind şi o anumită organizare spaţială 
— nu foarte riguroasă —, în sensul 
că fibrele mai caudale se află mai su- 
perificial, iar cele mai craniale, mai 
profund (legea lui Kehler). 

Alţi neuroni de ordinul al II-lea, 
probabil că după una sau mai multe 
sinapse locale, își trimit axonii (fi- 
bra A 3 şi C) prin comisura anterioară 
de partea opusă, în cordoanele late- 
rale ale măduvei, formînd tractul spi- 
no-talamic lateral, care se termină 
la nivelul talamusului probabil di- 
ferit faţă de cel ventral, şi anume cele 
mai multe fibre în nucleii intralami- 
nari și cîteva fibre (A5), în porţiunea 
cea mai caudală a complexului ven- 
tro-bazal (41). Multe dintre aceste 
fibre dau colaterale ce se termină în 
substanţa reticulată bulbară și mezen- 
cefalică. 

Din colateralele celor două tracturi 
spino-talamice, precum şi din fibre 
(tip C) ce își au originea în neuronii 
coarnelor dorsale se naște şi al trei- 


lea tract — tractul spino-reticulat —, 
care se termină în substanța reticu- 
lată bulbară și mezencefalică, trimi- 
țind probabil și unele fibre la nucleii 
intralaminari talamici (31). Această 
divizare în cele trei tracturi pare oa- 
recum convenţională, din cauza -su- 
prapunerii intense a fibrelor, și de 
aceea pare mai normal să se considere 
un tract spino-talamic antero-lateral 
(36). 

Fibrele nervului trigemen, care con- 
duc impulsuri ale sensibilităţii și dis- 
criminării tactile de la nivelul extremi- 
tăţii cefalice, merg pînă la nucleul 
principal al trigemenului și, apoi, 
prin tractul cvinto-talamic, avind un 
traiect în vecinătatea fibrelor lem- 
niscurilor medial și spino-talamic, ajung 
la talamus. 

Fasciculele spino-talamice par să 
conducă un spectru larg de modali- 
tăți senzoriale — după unii autori, 
impulsuri ale sensibilităților dureroasă, 
termică, ale sensibilităţii cutanate 
combinate (gidilat și prurit), sigur 
însă informaţiile protopatice (nedife- 
renţiate) tactile şi de presiune, deci 
cele nelegate de o localizare sau dis- 
criminare fină (15). 

Natura și modalitatea transmiterii 
impulsurilor în tractul spino-talamic, 
deşi nu sînt atit de binecunoscute 
ca cele ale transmiterii din sistemul 
cordoanelor posterioare, probabil că 
sînt similare acestora, avind totuși 
anumite particularităţi, şi anume: vite- 
ză de conducere mai mică (1/5—1/4 
din aceea a fibrelor lungi), localizare 
spațială mai imprecisă, gradarea in- 
tensităţii mai puţin exactă și capaci- 
tatea de a transmite rapid stimuli 
senzitivi repetitivi aproape absentă 
(20). 

Alte fibre ale rădăcinii posterioare 
(aproximativ 25%, din totalul fibre- 
lor care intră în măduvă) iau un tra- 
iect ascendent, urcind prin coordoa- 
nele posterioare medulare și consti- 
tuind fasciculele lungi gracilis (Goll) 
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și cuneatus (Burdach), în care este 
respectată legea de organizare de- 
scrisă de Kahler (fibrele mai externe 
sînt cele a căror origine este mai înal- 
tă şi invers), ajungind pînă la bulb, 
unde fac sinapsa în nucleii corespun- 
zători, şi de aici se încrucișează pe linia 
mediană, intrînd în constituţia lemnis- 
cului medial (panglica Reil) ce urcă pină 
la talamus, terminindu-se în nucleul 
ventro-postero-lateral. Fasciculele gra- 
cilis şi cuneatus, alcătuite din fibre 
bogat mielinizate ce conduc impulsuri 
cu viteză mare (35—70 m/sec.), cu 
un înalt grad de organizare spaţială, 
transmit informaţiile privind discri- 
minarea tactilă fină, localizarea pre- 
cisă, forma, mărimea şi structura o- 
biectelor, percepţia greutăţii — într-un 
cuvint tactul epicritic (diferențiat, 
discriminativ). Tot prin aceste fibre 


Fiziopatologia sensibilități tactile 


Sensibilitatea tactilă 


Sensibilitatea tactilă poate fi exa- 
gerată (hiperestezie) sau diminuată 
(hipoestezie). 

— Hiperestezia se întilneşte doar în 
cauzalgie și poate în unele sindroame 
talamice, în care toate modalităţile 
senzitive se integrează în mod exa- 
gerat în durere. 

— Hipoestezia sau chiar anestezia 
tactilă se întilnesc în diferite afec- 
ţiuni. 

Astfel, în sindromul senzitiv al ner- 
vilor periferici prin secţionări de nerv, 
compresiune gravă, polinevrite, neuro- 
" patii periferice etc. se pot instala tul- 
burări variate, mergind de la hipoes- 
tezie pînă la anestezie pentru tact. 

Sindroamele senzitive radiculare, ca- 
racterizate prin leziuni ale rădăcinii 
posterioare [lues, bruceloză, poliradi- 
culonevrite,  meningomieloradiculite, 
arahnoidite spinale, tumori medulare 
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sînt conduse și impulsurile necesare 
unei gradări fine a intensității senzaţi- 
ilor vibratorii, precum şi impulsu- 
rile: de apreciere fină a intensității 
presiunii (20) (34) (43). 

De la nivelul talamusului pleacă 
axonul celui de-al treilea neuron pînă 
la cortexul parietal (aria  somato- 
senzorială 1), unde există de asemenea 
o anumită somatotopie spaţială; ci- 
teva fibre, mai ales din sistemul spino- 
talamic, ajung și în aria somato-sen- 
zorială II, a cărei organizare somato- 
topică este diferită și mai puţin pre- 
cisă comparativ cu aria primară. La 
nivelul cortexului se apreciază acei 
stimuli care intră în conștienţă și care 
se referă la recunoaşterea formei, ma- 
terialului, mărimii, greutăţii şi consis- 
tenţei obiectelor. 


și vibratorii 


(neurinoame, meningioame), malfor- 
maţii vertebrale, tumori  vertebra- 
le, spondiloză, hernie discală, trau- 
matisme, osteomielită cu localizare 
vertebrală etc.], se manifestă clinic 
prin tulburări de sensibilitate de tip 
special — disociaţia de tip tabetic —, 
care constă în tulburarea sensibilită- 
ţilor tactilă epicritică, vibratorie și du- 
reroasă profundă, cu păstrarea neal- 
terată a sensibilităţilor termo-algică 
şi tactilă protopatică. 

Dispoziţia disociaţiei tabetice este 
adesea în benzi radiculare, localizate 
cel mai frecvent  perimamelonar 
(D.—D;), pe faţa internă a membre- 
lor superioare (Cse—D,) sau pe faţa 
externă a gambelor (L;—$,). 

Substratul morfopatologic al diso- 
cierii este o meningoradiculită posteri- 
oară cronică de origine luetică, cu 
localizare la nivelul meningelui şi al 
zonei de intrare a rădăcinii posterioare 
în măduvă. Procesul inflamator are o 


evoluţie cronică de-a lungul mai mul- 
tor ani, ajungind ca în final tabloul 
anatomopatologic să oglindească o 
combinaţie de aspecte inflamatorii și 
cicatriceale  (scleroase), cu localizare 
meningeană și radiculară (42). Pro- 
cesul interesează în special sectoarele 
mediale ale rădăcinilor posterioare, 
adică acele zone care conţin fibrele 
lungi şi mijlocii care conduc sensibili- 
tăţile profundă conștientă și tactilă 
epicritică și care, fiind bogat mieli- 
nizate, sînt şi cele mai sensibile la 
anoxie (în timp ce fibrele subţiri 
„amielinice“, ce conduc sensibilita- 
tea termică, dureroasă și tactilă pro- 
topatică, sint mai rezistente). 

Sindromul de cordon posterior (ta- 
bes, sindroame de fibre lungi, de- 
generescenţe spino-cerebeloase,  scle- 
roză multiplă, tumori extramedulare 
ce comprimă regiunea posterioară a 
măduvei etc.) este caracterizat suble- 
zional și omolateral leziunii printr-o 
serie de tulburări de sensibilitate de 
tip tabetic. 

În mieloza funiculară (sindromul de 
fibre lungi), avind frecvent ca etio- 
logie anemia Biermer și, mai rar, 
pelagra, sifilisul, cancerul, beri-beri, 
tuberculoza, porfiria idiopatică şi se- 
cundară, saturnismul, latirismul (42), 
sînt prezente (în 80% din cazurile de 
anemie Biermer) demielinizări ale. fi- 
brelor lungi din cordoanele posterioare 
medulare, care se traduc clinic prin 
hipoestezie sau chiar anestezie tac- 
tilă şi vibratorie, alături de alte simp- 
tome neurologice (ataxie tabetifor- 
mă, areflexie etc.). 

Sub denumirea de degenerescenţe 
spino-cerebeloase sint cuprinse o se- 
rie de afecţiuni eredodegenerative de 
etiologie necunoscută (boala Frie- 
dreich, Pierre-Marie etc.), cu evoluţie 
cronică și avind ca substrat anatomo- 
patologic leziuni ale rădăcinilor și 
cordoanelor posterioare  (predomi- 
nante în fasciculele Goll), alături de 
leziuni ale cordoanelor antero-latera- 
le sau ale cerebelului. Tulburările de 


sensibilitate sînt simetrice, mai ac- 
centuate la membrele inferioare din 
cauza lezării predominante a fascicu- 
lului Goll, și se manifestă prin tulbu- 
rări ale sensibilităţii profunde mio- 
artrokinetice, tactile epicritice, visce- 
rale, dermolexie și stereognozie (da- 
torate lezării cordoanelor posterioare) 
şi prin tulburări ale sensibilităţii pro- 
prioceptive inconștiente (datorate le- 
zării fasciculelor spino-cerebeloase). 

În scleroza multiplă se observă 
frecvent leziuni demielinizante ale cor- 
doanelor posterioare medulare, care 
determină tulburări ale sensibilităţilor 
tactilă și vibratorie şi ale simțului po- 
ziţiei (43) pe o anumită regiune, de 
obicei limitată la nivelul unui braţ, 
al ambelor membre inferioare sau chiar 
al tuturor membrelor. Ocazional se 
poate ca o placă să intereseze nucleul 
trigemenului și să genereze hemianes- 
tezie tactilă facială. 

Sindromul de hemisecţiune medu- 
lară se caracterizează prin tulburări 
discrete ale sensibilităţii tactile de 
partea opusă leziunii, iar sindromul de 
secţiune completă medulară determi- 
nă o anestezie globală, inclusiv tac- 
tilă. 

Sindroamele senzitive ale trunchiului 
cerebral, în special cele cu leziuni bul- 
bare mediane și pedunculare, se carac- 
terizează prin tulburări de sensibili- 
tate cu disociere de tip tabetic. 

O creştere a pragului pentru sti- 
mulii tactili este observată şi după 
întreruperea sau lezarea tractului spi- 
no-talamic ventral, însă deficitul este 
minor, iar localizarea tactilă a stimu- 
lilor nu este alterată (25). În sindro- 
mul talamic tulburările de sensibili- 
tate se asociază frecvent cu imposibi- 
litatea sau recunoașterea dificilă prin 
tact a obiectelor (astereognozie). 

Sindromul  senzitv cortical  (parie- 
tal) este caracterizat prin tulburări 
privind „îndeosebi sensibilitatea sin- 
tetică şi discriminatorie“ (43) de par- 
tea controlaterală leziunii, bolnavii 
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avind dificultăţi sau fiind incapabili 
de a recunoaște prin tact obiectele 
(astenognozie) sau a discrimina două 
excitaţii simultane în puncte situate 
simetric în ambele jumătăţi ale corpu- 
lui, ceea ce face să fie perceput doar 
punctul aflat în partea sănătoasă (ina- 
tenţie tactilă), în timp ce dacă sînt 
atinse separat cele două puncte sint 
percepute distinct de ambele părți. 

Agnoziile tactile sint  caracteri- 
zate prin faptul că obiectele nu sînt 
recunoscute tactil, fără a exista vreo 
tulburare  somato-senzorială, inclusiv 
tactilă. În mod normal recunoaşterea 
tactilă implică concomitent atingerea 
şi simţirea (percepţie tactilă), cele 
două aspecte, limitate doar în timp, 
fiind imposibil de separat fiziologic, 
deoarece se desfășoară ciclic — fie- 
care atingere stimulează receptorii tac- 
tili, care, la rîndul lor, produc impresia 
tactilă și obiectul este astfel recunos- 
cut. Timpul implicat în recunoaştere 
depinde, printre altele, și de gradul 
cunoaşterii obiectului (obiectele fa- 
miliare sînt uneori recunoscute după 
un singur contact tactil). Atingerea 
bimanuală creşte eficiența recunoaș- 
terii (situaţie întilnită normal la co- 
pii, care învaţă să recunoască obiectele 
şi prin manipulare  palpatorie). 

Imposibilitatea recunoașterii tactile 
a obiectelor este prezentă în următoa- 
rele condiţii patologice: 

— tulburări intense senzoriale peri- 
ferice  („stereoanestezia“); 

— tulburări senzoriale centrale: ahi- 
lognozia (imposibilitatea de a recu- 
noaște caracteristicile materialului din 
care este constituit obiectul), amorfo- 
gnozia (incapacitatea de a recunoaște 
mărimea, forma și caracteristicile spa- 
țiale ale obiectului); 

— pareza, ataxia, apraxia miinii 
(care fac dificilă sau chiar imposibilă 
recunoașterea obiectelor) ; 


„— astereognozia congenitală („mîna 
virgină“, astereognozie prin inexpe- 


rienţă, ca rezultat al unui defect peri- 
natal al emisferei); 

— afazia tactilă (incapacitatea de 
recunoaștere a obiectelor prin incapaci- 
tatea denumirii lor). 


Sensibilitatea vibratorie 


Sensibilitatea vibratorie diminuată 
pînă la abolire se întilnește în leziu- 
nile cordoanelor posterioare, descrise 
la sensibilitatea tactilă. 

În anumite condiţii speciale, dato- 
rită acţiunii specifice nocive a vibra- 
ţiilor, pragul pentru acești stimuli 
devine foarte scăzut, iar tulburarea se 
încadrează în Boala de vibraţie. 

Vibraţiile și mişcările oscilatorii (ro- 
tative) ale diferitelor utilaje sau agre- 
gate folosite frecvent în industrie, 
în munca forestierilor etc., atunci 
cînd au amplitudini suficient de mari, 
sînt percepute de organism ca vibrații 
mecanice (trepidaţii) şi au acţiune 
nocivă. Această acţiune nocivă este 
condiționată în principal de frecvenţa 
oscilaţiilor mecanice şi de timpul de 
expunere şi mai puţin de amplitudinea 
vibraţiilor, cele mai nocive influenţe 
fiind produse de frecvențele variind 
între 2 000 și 36000 de bătăi/min. 
sau în cazul uneltelor rotative, de 
40—125 c/sec. (40). 

Studii de specialitate au dovedit că 
se poate diferenţia o acţiune gene- 
rală a vibraţiilor (în cazul podelelor 
rulante) şi o acţiune predominant lo- 


cală, limitată numai la unele regiuni 


sau segmente ale corpului care vin în 
contact direct cu unealta sau utilajul 
respectiv. În primul caz, s-a dovedit 
mai ales influenţa vibraţiilor (în special 
a celor cu frecvenţe joase) asupra sis- 
temului nervos central, tradusă prin 
scăderea capacităţii de efort, oboseală, 
apatie şi o stare de somnolenţă invin- 
cibilă, ce persistă uneori și după scoa- 
terea din mediul nociv. În cazul ac- 
țiunii limitate a vibraţiilor s-au de- 
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scris o serie de tulburări locale, funcţio- 
nale şi chiar leziuni organice, cunoscute 
sub numele de „boală de vibraţie“. 

Boala de vibrație — una din nu- 
meroasele forme ale fenomenului Ray- 
naud (6), denumită şi boala „de- 
getelor albe“, este caracterizată prin- 
tr-o simptomatologie mai complexă, 
ce implică afectarea multiplelor sis- 
teme și organe și în primul rind a 
sistemului nervos. Acest fapt a deter- 
minat pe mulţi autori să nu o consi- 
dere doar ca un fenomen local, care 
interesează vasele şi nervii dintr-un 
segment limitat al corpului, ci ca o 
adevărată boală sistemică. 

Sub influenţa îndelungată a vibra- 
ţiilor se produce o stare prelungită de 
excitație a centrilor nervoși (medulari 
şi supramedulari), urmată iniţial de 
alterări funcţionale vasculare, nervoa- 
se și ale altor organe și sisteme şi care, 
dacă persistă, vor determina o serie 
de modificări trofice și leziuni organice. 

Manifestările clinice ale bolii con- 
stau în paloarea zonelor interesate 
(cel mai frecvent degetele miinilor, 


Sensibilitatea termică 


Sensibilitatea termică, ce implică 
senzațiile de cald şi rece cu diferitele 
lor nuanţe intermediare, este rezul- 
tatul stimulării receptorilor specifici 
pentru cald (receptorii Ruffini) sau 
pentru rece (receptorii Krause) si- 
tuaţi în derm, iar în cazul unor sti- 
muli care pot determina leziuni ti- 
sulare (temperaturi sub —10 sau 
peste +50”), şi al excitării receptorilor 
durerii (43). Atit senzaţia de cald, cît 
şi cea de rece pot fi recepționate une- 
ori de aceleaşi arii, care conţin numai 
fniața nervoase libere (corneea) 
(25). 

Din punct de vedere fizic stimulii 
adecvaţi — rece şi cald — sint în re- 
alitate două grade diferite ale caldu- 
lui, deoarece rece nu este o formă 


350 


apoi ale picioarelor, urechile, nasul), 
însoţită de parestezii și dureri ce apar 
înaintea, la debutul (dispărind apoi 
ca urmare a intensificării circulaţiei 
locale) sau la sfirşitul efortului, mial- 
gii (mai rar), nevralgii etc., zona afec- 
tată fiind rece şi prezentind jenă sau 
impotenţă funcţională. La examenul 
obiectiv se constată exagerarea sensi- 
bilităţilor dureroasă și termică, tac- 
tilă și vibratorie. Uneori sînt prezente 
şi tulburări trofice, mergînd pină la 
gangrena părţilor afectate, atrofii 
musculare, leziuni osteoarticulare şi 
ale tendoanelor şi aponevrozelor pal- 
mare. În general simptomele sînt bi- 
laterale şi simetrice (20). Boala este 
favorizată de expunerea la frig şi cu- 
renţi de aer rece, efortul static și mai 
ales de o „încleștare“ puternică şi pre- 
lungită a minerului unei unelte și lipsa 
unor echipamente de protecţie. Mo- 
mentul apariţiei tulburărilor este varia- 
bil — de exemplu, la muncitorii fo- 
restieri ce lucrează cu ferăstrăul cu 
lanţ, timpul mediu de apariţie a tul- 
burărilor a fost de 3,7—6,3 ani (34). 


de energie (20). Receptorii termici nu 
se găsesc în toate regiunile corpului 
(glandul penian nu posedă recep- 
tori pentru cald, însă de la nivelul 
său poate fi declanșată senzaţia de 
rece şi de „fierbinte“, care este o com- 
binaţie între senzaţia primară de rece 
şi cea dureroasă) (20) (26). În general 
receptorii pentru rece sînt mai nu- 
meroşi comparativ cu cei pentru cald 
(4—10/1) (24) (25); repartiţia recep- 
torilor termici este însă variabilă în 
funcţie de regiuni, ambele categorii 
de receptorii fiind mai numeroase la 
nivelul tegumentului miinilor și fe- 
ţei, comparativ cu alte regiuni ale cor- 
pului. Din cauză că receptorii sînt si- 
tuaţi subepitelial, ei percep variațiile 
termice la nivelul țesutului subcuta- 


nat, fiind influenţaţi şi de fenomenul 
de conductibilitate (ceea ce explică 
de ce un obiect de metal la 0* dă im- 
presia că este mai rece decit un obiect 
de lemn la aceeași temperatură, me- 
talul conducînd căldura mai rapid şi 
reușind să răcească mai repede tem- 
peratura subcutanată). 

Sensibilitatea termoreceptorilor este 
foarte mare, fiind suficientă o schim- 
bare de temperatură de 0,001* pen- 
tru a produce descărcări și, deci, 
a iniţia o senzaţie termică. Receptorii 
pentru căldură descarcă obişnuit în- 
tre 20 şi 45" (9), cu un maximum de 
frecvenţă între 37 şi 420, în timp ce 
receptorii pentru rece descarcă între 
10 și 31%, — sau chiar 41” după alți 
autori (41) —, cu un maximum (40) 
între 15 și 20”. Receptorii pentru rece, 
care în mod normal posedă o frecven- 
ţă de descărcare încă la 45%, încep să 
descarce din nou frecvent la tempe- 
raturi cuprinse între 45 şi 50 (28), 
producind o senzaţie numită de „frig 
paradoxal“ (24) (26). 

Receptorii termici prezintă peste o 
anumită limită de temperatură feno- 
menul de adaptare (24). Astfel, dacă 
un receptor pentru rece este stimu- 
lat, de o scădere bruscă a temperaturii, 
în primul minut rata descărcării este 
foarte mare, pentru ca apoi—deșşi tem- 
peratura scăzută se menţine — frec- 
venţa descărcărilor să devină din ce 
în ce mai mică în prima jumătate de 
oră sau chiar mai mult, ca urmare a 
apariţiei procesului de adaptare a re- 
ceptorilor (20). Nu există încă date 
certe privind existența fenomenului 
de adaptare a receptorilor pentru cald, 
deşi probabil că el are loc (18). 

Atunci cînd se stimulează o arie 
tegumentară foarte mică este dificil 
de a se aprecia gradarea termică, fapt 
ce devine însă foarte uşor realizabil 
cînd se stimulează o arie mai întinsă. 
Într-adevăr, se pot percepe rapid 
modificări de temperatură, chiar mai 
mici de 0,01%, cînd este stimulată 
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întreaga suprafaţă corporală; în schimb 
nu poate fi detectată o variaţie de 
temperatură de 100 de ori mai mare 
dacă afectează numai 1 cm? din te- 
gumentul unei miini (32). Această 
constatare pledează în favoarea exis- 
tenţei fenomenului de sumaţie spa- 
ţială în funcţionarea receptorilor ter- 
mici. 

Mecanismul de stimulare a recepto- 
rilor termici se pare că ar consta în 
modificări ale nivelului metabolic, con- 
secutive faptului că temperatura mo- 
difică rata reacţiilor chimice intrace- 
lulare cu aproximativ 2,3 ori pentru 
fiecare 10” (20). Cu alte cuvinte, sti- 
mularea termoreceptorilor nu ar fi 
consecința acţiunii directe a tempe- 
raturii, ci s-ar exercita indirect, prin 
modificările chimice pe care tempe- 
ratura le produce la nivelul recepto- 
rilor. 

Căile de transmitere a impulsurilor 
sensibilităţii termice sînt constituite 
din fibrele mielinizate ale protoneuro- 
nilor situaţi în ganglionul spinal, făcind 
parte din grupul A5, cu diametrul de 
2—5 pu şi viteză pînă la 15 m/sec., 
nefiind exclus însă ca unele informaţii 
termale grosiere (cu slabă diferenţie- 
re termică) să fie conduse şi prin fibre 
de tip C (39). Fibrele aferente intră 
în măduvă prin rădăcina posterioară 
şi, după una sau mai multe sinapse 
în nucleii capului din coarnele dor- 
sale, trimit axonii celui de-al doilea 
neuron prin comisura anterioară, de 
partea opusă, în cordoanele laterale 
ale măduvei, formînd fasciculul spino- 
talamic lateral (20) (34). Prin acest 
tract impulsurile ajung la nivelul ta- 
lamusului, probabil într-o arie di- 
ferită faţă de fasciculul spino-tala- 
mic ventral, şi anume în nucleii in- 
tralaminari (cele mai multe fibre), iar 
citeva (în special A5), în porţiunea 
cea mai caudală a complexului nu- 
clear ventro-bazal talamic (39). 


Principiul organizării somatotopice a 
fibrelor este prezent și la nivelul trac- 
tului spino-talamic lateral, fibrele seg- 
mentelor cervicale fiind situate me- 
dial, iar cele ale segmentelor sacrate 
fiind dispuse lateral la nivelul măduvei. 
În traiectul lor ascendent aceste trac- 
turi trimit colaterale ce se termină 
în substanța reticulată bulbară şi me- 
zencefalică. Impulsurile termice de la 
nivelul feţei călătoresc prin nervul 
trigemen, ajung la nivelul punţii și, 
de aici, prin rădăcina descendentă a 
trigemenului, coboară pină la nivelul 
segmentului C, și apoi, împreună cu 
tractul cvinto-talamic, ce se încruci- 
şează pe linia mediană, călăţorese pină 
la talamus. „Reprezentarea“ părţilor 
feţei la nivelul rădăcinii descendente 
a trigemenului este inversată faţă de 
realitate (43). 


De la nivelul talamusului pleacă axo- 
nii neuronilor de ordinul II pînă la cor- 
texul parietal (ariile 3,1,2), în special 
în aria somato-senzorială primară (1) 
şi, probabil, mai puţin în aria secun- 
dară. Într-adevăr, îndepărtarea giru- 
sului postcentral reduce la om capa- 
citatea de a distinge diferitele gradaţii 
de temperatură (20); de asemenea, 
studiile experimentale au permis în- 
registrarea unor răspunsuri directe neu- 
ronale din această regiune, atunci cind 
se stimula tegumentul cu excitanţi 
reci sau calzi. 

Prin conexiunile  cortico-hipotala- 
mice și/sau talamo-hipotalamice, in- 
formaţiile termice ajung la centrii 
hipotalamici, care intervin în menţi- 
nerea homeostaziei termice (a se vedea 
„Termoreglarea“) 


Fiziopatologia sensibilităţii termice 


Tulburările sensibilităţii termice con- 
stau în diminuări pină la pierderea 
acestei sensibilități (nu se cunosc exa- 
gerări). 

Sindroamele senzitive ale nervilor 
periferici datorate secţionării, com- 
presiunii, injectării accidentale a unor 
soluţii necrozante în nerv etc. sînt 
caracterizate prin dispariţia tuturor 
modalităţilor de sensibilitate în teri- 
toriul nervului lezat; în zona tegu- 
mentară inervată de nervul lezat, 
ca urmare a suprapunerilor impor- 
tante, există posibilitatea unor suple- 
eri mari din partea nervilor din teri- 
toriile învecinate, fapt și mai evident 
în cazul dermatoamelor inervate strict 
de o rădăcină senzitivă, cu distribuţie 
strict, metamerică, în care secţionarea 
sau lezarea unei singure rădăcini sînt 
lipsite practic de tulburări de sensi- 
bilitate. În schimb, implicarea în pro- 
cesul patologic a mai multor rădăcini 
senzitive determină mari tulburări de 
sensibilitate, inclusiv termică. 
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În sindromul de cordon antero- 
lateral (medular) apar sublezional tul- 
burări de sensibilitate, cu topografie 
difuză, interesind în special sensibi- 
litățile termică și dureroasă (anestezie 
termo-algică), dar cu păstrarea sensi- 
bilităţii profunde. În sindromul de 
hemisecţiune medulară (Brown-S6qu- 
ard), de partea opusă apar sublezio- 
nal tulburări de sensibilitate termo- 
algică (şi discrete alterări tactile) şi 
de aceeași parte cu leziunea se insta- 
lează tulburări ale sensibilităţii pro- 
funde, iar deasupra leziunii, corespun- 
zînd rădăcinii posterioare respective, 
există o zonă de anestezie sau durere. 

Sindromul de secţiune totală medu- 
lară se însoțește de anestezie totală, 
inclusiv termică, depăşind uneori li- 
mita superioară a leziunii, unde se 
poate constata frecvent o diminuare 
a sensibilităţii termo-algice. 

Tulburarea cea mai cunoscută în 
clinică este disociaţia siringomielică, 
ce se caracterizează prin pierderea sen- 
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sibilităților termică şi dureroasă, cu 
păstrarea sensibilităţilor tactilă și pro- 


fundă. Această disociaţie, prezentă 
în siringomielie și în sindroamele sirin- 
gomielice, se datorește lezării fibre- 
lor fasciculului spino-talamic lateral 
la nivelul încrucișării în comisura aân- 
terioară (în regiunea canalului epen- 
dimar sau preependimar) sau la nive- 
lul cordonului lateral medular. Uneori 
simptomul revelator al bolii este di- 
minuarea pină la dispariţie a sensibi- 
lităţii termice, bolnavul declarînd îrec- 
vent că şi-a produs o arsură, fără să 
simtă și fără să resimtă durere. Anes- 
tezia termo-algică este deseori seg- 
mentară „suspendată“, corespunzind 
mielomerelor lezate. 
Etiopatogenia  siringomieliei _rămi- 
ne încă necunoscută (42), deși s-au 
propus mai multe ipoteze, printre 
care: intervenţia unui defect, structu- 
ral embrionar (disembrioplazie), con- 
stind în închiderea incompletă a tu- 
bului neural la nivelul rafeului medu- 
lar dorsal, producindu-se o  prolife- 
rare glială, care se ramoleşte apoi în 
centru, generind cavitatea siringomie- 
lică: un traumatism vertebro-medular, 
cu dezvoltarea ulterioară a unei cavi- 
tăţi; o leziune vasculară sau intec- 
ţioasă care determină apariţia unui 
ramolisment cavitar; dezvoltarea ca- 
vităţii în cadrul unei tumori ce se 
excavează (gliom intramedular). Exa- 
menele anatomice relevă prezenţa. în 


interiorul substanţei cenușii medulare 
— cel mai frecvent în regiunea cer- 
vicală — a unei cavităţi alungite, si: 
tuată între bazele coarnelor anterioa- 
re şi posterioare (mai aproape de cele 
posterioare) şi întinsă pe mai multe 
mielomere. Deseori se găsesc mai multe 
cavităţi siringomielice în regiunea bul- 
bară—siringobulbie —, sindromul fiind 
uneori produs prin extinderea progre- 
sivă a unei cavităţi cervicale și la 
nivelul bulbar—siringomielobulbie—cu 
semne și din partea nervilor cranieni 
V pînă la XII; foarte rară este loca- 
lizarea lombo-sacrată. 

Tulburări ale sensibilităţilor termi- 
că şi dureroasă de tip siringomielic 
se mai pot întilni și în polinevritele 
din lepră, în alte leziuni ale cornului 
posterior şi comisurii cenușii, cum ar 
fi hematomielia (debut brusc şi ame- 
liorare progresivă), în faza de debut 
a unor tumori intramedulare, în leziu- 
nile cordonului antero-lateral (com- 
presiuni extramedulare, mielite, scle- 
roză multiplă, cordotomii etc.), în 
sindromul de hemisecţiune medulară 
(de partea opusă leziunii), în sin- 
dromul de secţiune completă medulară 
(în special deasupra leziunii, unde se 
evidenţiază o hipoalgezie adesea ter- 
mo-algică), în leziunile bulbare late- 
rale, în leziunile protuberanţiale (pre- 
dominant laterale ale calotei), unde 
tulburările sînt discrete şi leziunile 
pedunculare întinse. 


Sensibilitatea dureroasă 


Definiţia 
şi caracteristicile durerii 


Durerea este unul dintre cele mai co- 
mune și neplăcute simptome ale expe- 
rienţei umane, constituind în același 
timp o preocupare importantă a prac- 
ticii medicale. Definită ca o senzaţie 
neplăcută de intensitate variabilă, du- 
rerea rezultă prin excitarea receptori- 


23 — Fiziologia sistemului nervos 


lor de către stimuli care lezează sau 
ameninţă țesuturile cu distrugerea (24), 
Fiind o experienţă universală, coti- 
diană, durerea poate fi redată prin- 
tr-o descripţie verbală, care furnizează 
date pentru identificarea naturii, in- 
tensităţii, duratei, localizării și evolu- 
ţiei temporale a stimulilor nocivi (25). 

Durerea este constituită, în primul 
rînd, dintr-o senzaţie independentă 
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şi distinctă şi în al doilea rînd dintr-o 
reacţie individuală faţă de ea (ceva 
trăit în sfera psiho-afectivă), devenind 
o problemă personală, cu tonalitate 
emoţională larg reflectată atit în efec- 
torii somatici şi vegetativi, cît şi în 
eforturile voliționale de a o evita sau 
scăpa de ea. Această reacţie, înrudită 
cu suferința, diferă de la o persoană 
la alta, fiind influențată de o serie 
de factori, printre care: virsta, sexul, 
natura, durata și intensitatea stimulu- 
lui, personalitatea celui care suferă 
ete., de multe ori fiind produsă de 
stimuli care la o intensitate slabă evocă 
alte senzaţii somatice (cald, rece, pre- 
siune mecanică etc.). 

Durerea exercitţă asupra organismu- 
lui mai multe efecte: jează _tesu- 
jurila (dispariţia sensibilităţii ducînd 
a lezarea şi distrugerea acestora), 


intensifică activitatea sistemului ner- 
vos vegetatav (in special durerea Visce- 
rală), cre eflex tonusul muscular 
(în special durerea profundă), produce 
modificări în psihicul bolnavului (anxie- 
tate, iritabihtate), precum și alterări 
ale somnului (insomnii și alte tulburări 
de somn). 

Durerea este rezultatul unor meca- 
nisme  fiziopatologice complexe ner- 
voase și umorale. 


Mecanismele nervoase 
ale durerii 


Acţiunea nocivă a unor variaţi agen- 
ți ai mediului fizico-biologic şi/sau 
anumite tulburări survenite în activi- 
tatea unor organe interne influențează 
receptori specifici, declanșind impulsuri 
nociceptive care străbat căi ascendente 
specifice și nespecifice, ajung la nivelul 
centrilor nervoși superiori și declan- 
şează senzaţia de durere. Percepută 
numai în stare de conștiență atit de 
om, cît și de animal, senzaţia dure- 
roasă capătă la om o reflectare și în 
cel de-al doilea sistem de semnalizare, 
omul devenind conștient de durerea 
sa (43). 
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Recepţia  dureril 


Stimulii algogeni 
şi pragul percepţiei dureroase 


Stimulii care declanșează durerea di- 
feră în funcţie de locul de acţiune, 
fiind reprezentaţi pentru tegument de 
diverși agenţi nocivi ai mediului fizico- 
biologic, iar pentru organele interne, 
de o serie de condiţii „algogene endo- 
gene“, cum ar fi vasodilataţia și staza 
consecutivă, vasoconstricţia şi hipo- 
xia consecutivă, distensia organelor 
cavitare sau a capsulelor parenchima- 
toase, tracţiunile vasculare sau ale 
mezourilor şi ligamentelor etc. «Indi- 
ferent de natura lor stimulii algogeni 
sînt, în TIDal, DIŞTe MărimI Îizice sau 
cHimice, care, pentru a declanșa du- 
rere, trebuie să aibă o anumită _in- 
tensitate necesară pentru a produce 
leziuni. biochimice sau morfologice ti- 
sulare (34). Într-adevăr,aplicarea unui 
stimul nociceptiv produce obișnuit mo- 
dificări locale tisulare, cum ar fi 
eritemul cutanat, iar continuarea sti- 
mulării nociceptive poate induce alteră- 
ri tisulare funcţionale şi chiar morfolo- 
gice (23). C iţi i suficient 
de  intenşi iVerși 
(mecanici, : termici, chimici, electrici 
etc.) — al căror caracter comun este 
posibilitatea de a constitui un pericol 
pentru integritatea tisulară — pot ge- 
nera senzaţii (20). De aceea, 
Sherrington a denumit sensibilitatea 
dureroasă „sensibilitate nociceptivă“, 
adică sensibilitate la agenţi nocivi. 

Constatarea că stimuli de natură 
foarte variată pot să devină în anu- 
mite condiţii algogeni a generat aprige 
discuţii asupra faptului dacă durerea 
este o modalitate de sensibilitate spe- 
cifică, dispunind de receptori și fibre 
proprii, sau este doar rezultatul sti- 
mulării intense a unor receptori ne- 
specifici, mecano- sau termoreceptori 
(20). Teoria „intensivă“, în ciuda fap- 
tului că se mai bucură de unii supor- 


teri (5) (20), a fost abandonată actual- 
mente, durerea fiind considerată de 
majoritatea autorilor ca o sensibili- 
tate specifică, independentă de cele- 
lalte forme de sensibilitate (20) (34), 
aducindu-se în sprijinul acestei afir- 
maţii o serie de dovezi: 

— explorarea tegumentului cu aju- 
torul unui ac foarţe fin permite eviden- 
ţierea unor „puncte“ de sensibilitate 
dureroasă, diferite de punctele sensi- 
bilităţii tactile sau termice (20); 

— secţionarea unei ramuri nervoase 
cutanate are ca urmare producerea 
unei arii cutanate lipsite de orice sen- 
sibilitate, separată de zona cutanată 
normală printr-o bandă de aproxima- 
tiv 0,1—1 cm, în care este prezentă 
numai sensibilitatea dureroasă (44), 
fapt ce sugerează că fibrele nervoase 
cutanate ce merg la receptorii durerii 
se distribuie pe o suprafață mai în- 
tinsă comparativ cu cele care se dis- 
tribuie receptorilor tactili sau termici 
(20); 

— compresiunea prelungită a unui 
nerv (cu ajutorul unei manșete cu aer 
aplicată la rădăcina membrului supe- 
rior) determină dispariţia progresivă 
a sensibilităţii sub acest nivel, dar, 
înainte de obţinerea unei anestezii 
complete, există un stadiu în care 
peur, doar sensibilitatea dureroasă 
(41); 

— stimularea intensă a receptorilor 
tactili la animal (bruscă prin jet puter- 
nic de aer) nu determină o senzaţie 
dureroasă; practicarea cordotomiilor 
antero-laterale medulare ușurează la 
foarte mulţi bolnavi dureri spontane, 
mai mult sau mai puţin intense, în 
timp ce sensibilitățile proprioceptivă 
şi tactilă sînt virtual nemodificate 
(23) (34). 

Receptorii pentru _durere pot fi 
consideraţi specifici, dar stimulii adec- 
vați pentru aceşti receptori nu sînt 
atit de specifici comparativ cu cei 
ai altor sensibilități, algoreceptorii pu- 
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tind îi stimulaţi de o varietate de sti- 
muli intenși. Astfel, receptorii dure- 
roși răspund la aplicarea unor sti- 
muli mecanici, electrici etc., dar în 
acest caz pragul de stimulare este 
mult mai ridicat comparativ cu cel 
necesar pentru excitarea receptorilor 
specifici. 

Limita dintre intensitatea stimulu- 
lui-prag și a celui care evocă o senza- 
ţie dureroasă maximă este mult mai 
îngustă decit pentru alte simţuri (în 
unele cazuri raportul stimul-prag/sti- 
mul maxim este de 1/2). Pragul pen- 
tru durerea cutanaţă este variabil 
în diferitele părţi ale corpului; astfel 
la nivelul corneei este foarte scăzut, 
ceea ce explică durerea ce se produce 
la stimuli foarte slabi, este mai cres- 
cut la nivelul tegumentului abdomi- 
nal, ceva mai crescut în regiunea 
umărului, foarte crescut la gambă şi 
cel mai crescut la extremităţile dege- 
telor, unde stimulii trebuie să fie foar- 
te puternici pentru a induce durerea. 
Această constatare pare surprinzătoare, 
deoarece se ştie că miinile şi picioarele 
sint foarte sensibile la stimulii tactili. 
Pragul pentru durere crește dacă se 
distrage atenţia subiectului printr-o 
sarcină sau situaţie anumită (bătutul 
cu palma la efectuarea unei injecții), 
constatare ce demonstrează că senza- 
ţia dureroasă nu se datorește numai 
intensității stimulului algogen peri- 
feric (caracterului intrinsec), ci şi in- 
terrelaţiilor competiţionale între in- 
formaţiile care ajung la centrii ner- 
voşi superiori (40). 

Spre deosebire de alte sensibilităţi 
(tactilă și termică), pentru stimulii 
algogeni există doar o sumaţie spa- 
ţială limitată și de aceea pragul dure- 
ros rămîne oarecum constant, în con- 
diţiile în care se lărgeşte aria de sti- 
mulare. În schimb, fenomenul suma- 
ţiei temporale pare să joace un rol 
important în percepţia senzaţiei dure- 
roase: experimental, un stimul elec- 
tric unic aplicat pe fibrele C (după 
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blocarea fibrelor A) nu produce senza- 
ţia dureroasă, în timp ce stimularea 
repetitivă cu o frecvenţă de 3c/sec. 
determină durere, iar la o creștere 
suplimentară a frecvenţei durerea de- 
vine insuportabilă. 


Receptorii pentru durere 


Experiențele efectuate asupra me- 
canoreceptorilor, care au arătat că 
stimularea lor intensă cu un diapazon, 
deşi genera descărcări de frecvenţă 
crescută, nu se însoțea de durere, în 
timp ce impulsuri cu o frecvenţă re- 
lativ redusă aplicate asupra unor fi- 
bre aferente specifice generau o puter- 
nică senzaţie dureroasă, au infirmat 
concepţia nespecificităţii receptorilor 
durerii şi au dus la validarea existen- 
ţei unui aparat senzorial specific. În 
această privință, hotăritoare au fost 
autoexperiențele lui Head (1893), care, 
prin lezarea anumitor teritorii cuta- 
nate, a fundamentat concepţia că ter- 
minaţiile nervoase libere ar reprezenta 
receptorii algogeni. Cercetări fiziolo- 
gice au demonstrat că la mamifere 
algoreceptorii, denumiți de unii autori 
şi nociceptori, în funcţie de specifici- 
tatea lor față de diverşi stimuli, se 
împart în două grupe și anume: 

a) Nociceptorii mecanici, puși în evi- 
dențţă în pielea glabră şi în pielea aco- 
perită cu păr, sînt activaţi aproape ex- 
clusiv de distorsiunea sau deformarea 
mecanică a tegumentului. Aceşti re- 
ceptori sînt practic insensibili la sti- 
mulii termici și chimici, fiind repre- 
zentaţi de fibre nervoase A 3, avind 
un cîmp receptor constituit de 3— 
20 de puncte dispersate pe o suprafaţă 
de 1—8 cm? (20). Stimularea repeta- 
tă a unui punct antrenează „inactiva- 
rea“ sa, în timp ce alte puncte rămîn 
excitabile. 

b) Nociceptorii polimodali sînt acti- 
vaţi de stimuli mecanici (care sînt 
întotdeauna nocivi), de temperatura 
foarte ridicată (42—60”) şi adesea de 
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agenţi chimici. Aceşti receptori par 
a fi reprezentaţi fie de fibre A3, fie 
de fibre amielinice și au cimpul de 
recepție constituit dintr-o arie mică 
(1—2 mm?). O proprietate fiziologică 
importantă a algoreceptorilor este adap- 
tabilitatea lor foarte lentă compara- 
tiv cu aceea a altor receptori, fapt 
ce explică persistenţa în timp a senza- 
ţiei dureroase, care, avind o funcţie 
„protectoare“, nu dispare decit după 
încetarea acţiunii stimulilor care au 
provocat-o. 

Stimulii algogeni cutanaţi și visce- 
rali sint înregistraţi de multiplele ter- 
minaţii nervoase libere, a căror rețea 
este mai luxuriantă în zonele tegumen- 
tare cele mai sensibile la durere. Re- 
țeaua de terminaţii nervoase libere 
are o densitate mai mare la nivelul 
tegumentului comparativ cu viscerele, 
ceea ce explică posibilitatea crescută 
de localizare a senzaţiei dureroase 
cutanate comparativ cu cea viscerală, 
care este mai imprecis localizată şi 
mai difuză. 

Terminaţiile nervoase libere (den- 
dritele neuronilor din ganglionii spi- 
nali sau omologii acestora la nervii 
cranieni) sînt prezente nu numai în 
tegument, dar și în alte structuri sen- 
sibile la durere (seroase, fascii, ten- 
doane, muşchi, periost, adventicea va- 
selor, submucoasa viscerelor etc.), fiind 
considerate ca adevărate dispozitive 
algoreceptoare, deși nu s-au adus în 
acest sens probe directe, ci doar unele 
argumente (20). Astfel, corneea, care 
este foarte sensibilă la durere, nu 
posedă decit terminaţii nervoase. Ii- 
bere, dar este sensibilă în același timp 
şi la stimulii tactili sau termici. În 
biopsiile cutanate din zonele sensibile 
exclusiv la durere (de exemplu, benzi 
cutanate situate între zonele de iner- 
vaţie normală și zonele. de anestezie 
după secționarea unui nerv senzitiv) 
sau de la marginea ulcerelor cutânate 
produse experimental, nu s-au iden- 
tificat decît terminaţii nervoase li- 


bere. Acest fapt însă nu dovedeşte 
că teate terminaţiile nervoase libere 
ar fi nociceptori, existind dealtfel și 
unele diferenţe morfologice. între. fi- 
brele nervoase din pielea glabră şi 
din aceea cu păr, deși funcţional nu 
există nici o diferență de sensibilitate 
(40). 

S-a menţionat înainte că şi alţi sti- 
muli în afara celor algogeni pot influ- 
ența terminaţiile nervoase algorecep- 
toare, pentru aceștia din urmă pra- 
eul fiind însă mult mai ridicat. Nive- 
lul diferit de excitabilitate a termina- 
țiilor nervoase libere poate furniza 
o explicaţie pentru posibilitatea re- 
cepţionării mai multor modalităţi sen- 
zoriale prin aceleași structuri morfo- 
logice. Aceste constatări, precum și 
cele cu privire la alţi receptori specia- 
lizaţi în recepţionarea unor anumiţi 
stimuli (Ruffini, Krause, Golgi, Va- 
ter-Pacini etc.), care generează dure- 
re cînd intensitatea stimulilor speci- 
fici depăşeşte anumite limite, vin în 
sprijinul teoriei existenţei unui apa- 
rat senzorial specific pentru durere, 
neinvalidind teoria unei modalităţi 
specifice fiziologice (34). 

Teza clasică a unei recepții speci- 
fice (termică, tactilă, dureroasă) a fost 
reconsiderată, în sensul că variatele 
senzații cutanate nu ar fi rezultatul 
activării selective a unor receptori 
specifici, ci mai degrabă al unei dife- 
renţieri. centrale între diferitele tipuri 
de stimuli, proces care depinde de 
modelul spaţio-temporal al excitării 
terminaţiilor senzoriale (19). Într-ade- 
văr, datele clinice arată că anumite 
stări complexe (cum ar îi durerea post- 
herpetică, cauzalgică sau talamică), 
greu de explicat prin existenţa unor 
receptori specifici și a unor căi deter- 
minate durerii, pot fi bine inter- 
pretate printr-o modificare a modelu- 
lui spaţio-temporal al excitaţiei. 

Teoria „specificităţii“ receptorilor, 
în special a receptorilor durerii, teoria 
intensivă și teoria mai recentă a mode- 
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lului spaţțio-temporal (34) nu se ex- 
clud, ci pot fi integrate într-o teorie 
unică a algorecepţiei (20). 

Mai întîi, un stimul poate fi consi- 
derat ca „specific“ numai în interio- 
rul unui domeniu dat, în cuprinsul 
anumitor parametri, deoarece stimulii 
de intensitate mare pot excita şi re- 
ceptorii care nu sint specifici pentru 
un mod special de energie, exemplul 
tipic fiind furnizat de apariţia. fosie- 
nelor consecutiv acţiunii energiei me- 
canice avînd o intensitate de 200 000 
de ori mai mare decit energia luminoasă 
specifică pentru impresionarea conu- 
rilor şi bastonaşelor. Acest factor este 
important în special în cazul termina- 
ţiilor  algoreceptoare, care au prag 
înalt pentru diferiţi stimuli nocivi. 

În al doilea rînd, în aprecierea sen- 
zorială participă atît specificitatea re- 
ceptorilor, cît și „modelul spaţio-tem- 
poral“ al activităţii lor, iar accepta- 
rea specificităţii receptorului pentru 
transducerea naturii și intensității sti- 
mulului nu exclude acceptarea ideii 
că informaţia culeasă prin receptori 
este codificată sub forma unor modele 
spaţio-temporale ale impulsurilor ner- 
voase (22). 

În sfirşit, un concept de o importanţă 
practică și teoretică subliniată recent 
este cel referitor la modularea acti- 
vităţii receptorului (25). Sub influenţa 
primelor cercetări electrofiziologice re- 
ceptorii erau consideraţi în activitatea 
lor cu regim constant de funcţionare, 
similar cu cel al unui transductor fi- 
zic, în care un stimul dat (termic, 
mecanic, dureros) declanșează întot- 
deauna aceeași! serie de potenţiale de 
acţiune. Variaţiile posibile ale afluxu- 
lui aferenţial erau considerate a se 
produce numai la nivelul sinaptic al 
sistemului nervos central. Actualmen- 
te, o serie de date i 
dus la considerarea receptorilor sen- 
zoriali ca , dendrițic“ specializat 
al neuronului „receptiv“ la acţiunea 
diferiților stimuli (21) dotat cu capa- 


citatea de a genera un potenţial elec- 
tric gradat (care, atunci cînd atinge 
un anumit nivel, generează iptenă ani 
de acţiune). 

Pentru dovedirea controlului ner- 
vos direct asupra activităţii receptoare 
este binecunoscut în neurofiziologie 
cazul proprioceptorilor, receptorilor re- 
tinieni sau acustici (20) (25) (35), la 
nivelul cărora s-a descris un mecanism 
de feedback, ce modifică gradul de 
excitabilitate a receptorilor, adaptin- 
du-i la nevoile speciale ale momentului. 


Mecanismul umoral poate de ase- 
menea modula activitatea receptorilor, 
fiind cunoscută influenţa adrenalinei 
şi noradrenalinei asupra receptorilor 
cutanaţi (1), asupra proprioceptorilor 
musculari și a fibrelor eferente sim- 
patice exocitante (4). S-a propus chiar 
existenţa unui „control central asu- 
pra recepţiei periferice“, inclusiv asu- 
pra terminațiilor dureroase, un fel de 
feedback central pentru receptorii cu- 
tanaţi (6). 

Se poate conclude, deci, că majori- 
tatea autorilor consideră ca organe re- 
ceptoare sensibile la durere terminaţiile 
nervoase libere difuze (20) (31), pre- 
zente în aproape toate țesuturile orga- 
nismului, mai degrabă decît o suprasti- 
mulare a receptorilor afectaţi altor 
modalităţi de sensibilitate. 


Este unanim acceptat că şi Sisne 


rele sînt prevăzute _c ceptori 

Beni, veprezontRti,  prubegit, 406 de 
terminaţiile_nervoase Tibere, care si 
însă mai sărac disyribuite. Stimulii 
căii dea îndoe Atirerbsţi în struc- 
turile viscerale diferă de cei ce declan- 
șează durerea cutanată,, ceea ce a ge- 
nerat în trecut opinia că viscerele 
sint insensibile la durere. Dacă în 
stare normală, cu excepţia senzaţiilor 
ce însoțesc mioţiunea şi defecaţia, acti- 
vitatea viscerelor nu este sesizată 
decit, în stările nevrotice, există o 
serie de factori care sînt capabili să 
evoce durerea viscerală, printre care: 


— distensia bruscă împotriva unei 
rezistenţe (a capsulei unor 'organe) 
sau spasmul intens al peretelui mus- 
cular al viscerelor cavitare, în special 
în condiţii de ischemie; 

— activitatea contractilă normală 
în condiţii de irigație insuficientă sau 
contracţiile exagerate — consecinţă a 
unor cauze variate; 

— formarea şi acumularea substan- 
elor producătoare de durere (PPS); 

— acţiunea stimulilor chimici (im- 
portantă în special la nivelul esofagu- 
lui, stomacului); 

— tracţiunea mecanică sau com- 
presiunea ligamentelor, vaselor şi me- 
zourilor, mai ales cînd organul este 
hiperemie; 4 

— stările infămatorii şi congestive. 

Studii experimentale au permis sta- 
bilirea unei ordini a sensibilităţii du- 
reroase pentru structurile - viscerale, 
membranele  seroase parietale avind 
prag mai scăzut decit peretele visce- 
relor cavitare. Unele viscere, cum sînt 
ficatul, splina, rinichiul şi plăminul, 
nu determină durere cînd sînt le- 
zate; în schimb altele, cum sînt ini- 
ma, vezica urinară, ureterele şi intes- 
tinul, pot genera de multe ori dureri 
chinuitoare. 


Căile algoconductoare periferice 
(extranevraxiale) 


1. Căile aferente ale durerii super- 
ficiale (cutanate) ridică aceleași pro- 
bleme privind specificitatea sau nespe- 
cificitatea lor ca și algorecepţia. Există 
actualmente un acord general (2) (20) 
(25) (38) (43) asupra faptului că im- 
pulsurile dureroase-pot fi conduse de-a 
lungul nervilor «periferici prin două 
categorii de fibre: specifice: fibre mieli- 
nice, subțiri, cu diametrul de 2—5 n 
(grupa A35 sau III), și/sau fibre amieli- 
nice, cu diametrul de 0,4—1,2 u (gru- 
pa C sau 1V). Deşi ambele categorii 
de fibre au acelaşi traiect anatomic 
periferic, aceleași sinapse şi, proba- 
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bil, proiecţii corticale asemănătoare, 
totuși fibrele mielinice par să trans- 
mită impulsurile nociceptive care de- 
clanşează așa-zisa durere primară, acu- 
tă, cu perioadă de latență scurtă 
(durerea imediată), cu caracter as- 
cuţit, înţepător, şi dispariţie rapidă, 
în timp ce fibrele amielinice conduc 
impulsurile care declanșează așa-zisa 
durere secundară, cu perioadă de la- 
tență prelungită (durerea  întîrziată) 
şi cu caracter de arsură, surd şi persis- 
tent. Aceste fapte de observaţie au 
fost confirmate și de dovezi furnizate 
de experienţele efectuate atit pe ani- 
male, cît şi pe om. 

La animale, în cazul stimulării unui 
nerv periferic cu un curent a cărui 
intensitate era crescută progresiv, s-a 
observat că reflexele nociceptive — 
indicator. direct al durerii — se pro- 
duceau numai cind. era atins pragul 
de excitație al fibrelor A5, iar dacă 
intensitatea stimului creştea și mai 
mult, cuprinzind în excitație şi fibrele 
C, reflexele nociceptive deveneau mult 
mai intense. 

„ Cercetări similare efectuate la om au 
demonstrat că în cazul unei compre- 
siuni nervoase acute, care produce un 
blocaj ischemic al, nervului periferic 
prin hipoxia creată, erau lezate iniţial 
fibrele mielinizate A (rezistența la 
hipoxie fiind invers proporţională cu 
diametrul lor) şi abia la urmă fibrele 
amielinice C. Ca urmare persistă posi- 
bilitatea de a percepe durerea, în 
ciuda faptului că sensibilităţile tac- 
tilă, de presiune sau termică sînt 
pierdute. Mai mult chiar, înainte 
de instalarea anesteziei totale s-a ob- 
servat că dispare întîi durerea rapidă 
(imediată) și ultima durerea lentă 
(întîrziată). Modificări asemănătoare 
sînt prezente și în unele neuropatii peri- 
ferice care afectează predominant fibre- 
le mielinice ; invers, în aplicarea perine- 
urală de anestezice locale (cocaină), 
care blochează conducerea impulsuri- 
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lor în primul rînd în fibrele amielinice 
(rezistența la anestezice cea mai mică), 
dispare în primul rînd durerea lentă 
(întîrziată). De asemenea, stimularea 
izolată a fibrelor AG, Ay (posibil prin 
variaţii ale intensității stimulului) nu 
genera durere, însă dacă se aplica un 
stimul mai puternic, ce cuprindea în 
excitație şi fibrele A5, se producea o 
senzaţie dureroasă foarte intensă, chiar 
şi la o stimulare unică. 

Stimularea exclusiv a fibrelor amie- 
linice de tip C la om (concomitent cu 
blocarea fibrelor mielinice) a arătat că 
o stimulare unică nu genera subiectu- 
lui nici o senzaţie, însă dacă se sumau 
mai mulți stimuli (2—4/sec.), apărea o 
senzaţie dificil de descris, localizată 
obișnuit numai la extremitatea mem- 
brului, fapt ce contrasta cu localiza- 
rea foarte discretă a tipului de durere 
simțită cind erau stimulate fibrele 
A3. După cordotomie, dacă erau sti- 
mulate fibrele C, subiectul era capabil 
să perceapă o senzaţie „neplăcută“, 
dar nu dureroasă. 

Aceste cercetări demonstrează că 
impulsurile dureroase sînt vehiculate 
de un grup definit de fibre mielinizate, 
subţiri (A5) și/sau amielinice (C), iar 
stimularea izolată a fibrelor mielinice 
groase (A) nu induce durere. Dar nu 
se poate exclude total posibilitatea că 
aceste fibre ar conduce impulsuri cu 
rol în integrarea senzaţiei dureroase. 

Problema care se ridică în continua- 
re este dacă stimulii dureroşi vehicu- 
laţi de fibrele A5 au o semnificaţie și 
funcţie diferite față de impulsurile 
ce străbat fibrele C. Se pare că 
durerea mediată prin fibrele A3 se 
însoțește de reflexe de apărare (fugă, 
tahicardie, hipertermie, . hiperglicemie 
şi midriază), în timp ce durerea me- 
diată de fibrele C se însoţeşte de feno- 
mene de tip invers (bradicardie, hiper- 
tensiune, vărsături) (39). 

Un argument în sprijinul unor func- 
ţii diferite ale fibrelor algoconductoare 
este adus și de constatarea că în ne- 


vralgia intercostală biopsiile de nervi 
au arătat o reducere importantă a 
fibrelor mielinice groase, în timp ce 
fibrele amielinice erau semnificativ 
crescute (26), fapt ce sugerează că 
durerea severă din aceste cazuri s-ar 
datora unui „dezechilibru“ al aferenţe- 
lor normal generate de activitatea fi- 
brelor amielinice ce nu mai sînt inhi- 
bate de cele mielinice. O interpretare 
asemănătoare s-a dat și în cazul pato- 
genjei durerii cauzalgice (1). 

S-a observat, de asemenea, că fi- 
brele A3 şi C, la rindul lor, nu consti- 
tuie un grup specific şi omogen de 
fibre exclusiv algoconductoare, așa 
cum s-a crezut, ci că ele pot conduce 
şi impulsuri ale altor sensibilităţi (tact, 
temperatură, presiune) (15) (34). S-a 
avansat chiar opinia că (6) fibrele C 
ar face parte dintr-un sistem aferent 
primitiv, relativ complet, care ar pu- 
tea conduce toate modalităţile de sen- 
sibilitate, peste care s-a suprapus în 
evoluţia filogenetică un sistem mai 
mult sau mai puţin independent de 
fibre rapide, conectate cu segmentele 
mai noi ale sistemului nervos central, 
mai adecvate pentru comportamentul 
complex al mamiferelor și în special 
al omului. | 

Fibrele ce mediază durerea superfi- 
cială sau cutanată de la nivelul trun- 
chiului și membrelor fac parte din 
structura nervilor rahidieni-spinali sau 
a nervilor cranieni. Distribuţia lor a 
permis sistematizarea, în special la 
nivelul trunchiului şi membrelor, a 
unor arii cutanate numite dermatoa- 
me, care corespund unui anumit me- 
tamer medular net şi precis delimitat, 
mai ales în segmentele distale. Delimi- 
tarea netă a dermatoamelor, cu o mare 
aplicabilitate în clinică, este explicată 
de faptul că acestea au o distribuţie 
nervoasă practic uniradiculară, cu in- 
terferenţă  restrinsă. 

II. Căile aferente ale durerii pro- 
funde transmit impulsuri provenite 


de la nivelul structurilor somatice de 
sub piele (muşchi, vase de singe, ten- 
doane, fascii, articulații şi periost), 
care urmează același traseu ca şi 
fibrele sensibilităţii dureroase super- 
ficiale. Distribuţia lor a permis siste- 
matizarea unor teritorii numite scle- 
ratoame- (38), cu o localizare mai puţin 
constantă și precisă, deoarece au o 
distribuţie nervoasă frecvent pluri- 
radiculară, cu interferenţe multiple. 
Dintre structurile profunde ce intră 
în constituţia scleratomului, periostul 
are pragul algogen cel mai scăzut, fiind 
urmat în ordine crescîndă de liga- 
mente, capsulele fibroase articulare, 
tendoane, fascii și muşchi (34). 
Leziunile mușchilor sau ale viscere- 
lor generează o durere în regiunea cu- 
tanată ce le acoperă sau, frecvent, 
într-o arie cutanată situată mai la 
distanță (durerea „referită“). Meca- 
nismul durerii „referite“ poate fi ex- 
plicat prin teoria porții (vezi mai de- 
parte), care nu este însă acceptată 
în totalitatea sa de unii fiziologi (43). 
III. Căile aferente viscerale au fost 
mai puţin studiate comparativ cu cele 
ale durerii structurilor somatice (34). 
Cu toate acestea, se admite că stimu- 
lii durerii viscerale se transmit prin 
fibre algoconductoare care, deşi ur- 
mează calea nervilor vegetativi, nu 
trebuie considerate ca părţi compo- 
nente ale acestui sistem, deoarece au 
protoneuronul în ganglionii spinali, 
la fel ca fibrele senzitive somatice. 
Fibrele sensibilităţii dureroase visce- 
rale merg alături de fibrele vegetative 
efectoare în plexurile vegetative peri- 
arteriale şi în trunchiul nervilor vege- 
tativi, ajung la ganglionul simpatic 
laterovertebral,-pe care îl străbar fără 
a face sinapsă, şi apoi trec prin ramura 
comunicantă albă în nervul spinal și, 
de aici, în ganglionul spinal. Prelungi- 
rea centripetă a neuronului ganglionu- 
lui spinal pătrunde în măduvă prin 
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rădăcinile posterioare în cornul pos- 
teriori 

În nervii viscerali, dimensiunea fi- 
brelor nervoase este comparabilă cu 
aceea a fibrelor cutanate, dar există 
totuși o proporţie mult mai mare de 
fibre subţiri. Astfel, grupul fibrelor 
A5 este predominant, iar raportul 
între fibrele A3 și C, care în rădăcinile 
posterioare este de 1/4, în fibrele vis- 
cerale scade pînă la 1/8 și chiar 1/9 
(34); de asemenea fibrele aferente vis- 
cerale sînt mai puţine ca număr, com- 
parativ cu fibrele aferente somatice (de 
exemplu la pisică, din cele aproxima- 
tiv 1 250 000 de fibre componente ale 


rădăcinilor - posterioare aproximativ 
100 000 sînt fibre afectate  viscere- 
lor). 


În ciuda numărului relativ mic al 
fibrelor aferente viscerale, acestea iner- 
vează o arie viscerală foarte mare, echi- 
valentă cu cel puţin 1/4 din suprafaţa 
corpului, domeniul visceral senzorial 
al fiecărei rădăcini posterioare fiind 
format prin ramiticarea extensivă a 
cîtorva fibre aferente primitive, exis- 
tind o mare suprapunere între cîmpu- 
rile rădăcinilor adiacente pe unul şi 
același punct (ceea ce explică faptul 
că durerea viscerală este mai puţin 
precisă). Aceasta înseamnă că, de 
fapt, impulsurile aferente dintr-o anu- 
mită arie viscerală intră în sistemul 
nervos central prin mai multe rădăcini 
dorsale, explicind astiel evocarea largă 
a reflexelor foarte puternice, precum 
şi sumarea spaţială a impulsurilor du- 
reroase evocate chiar în nucleii de 


În ceea ce privește mecanismul peri- 
feric transductor, nu s-a precizat încă 
dacă  terminaţiile aferente algogene 
pot fi excitate direct de către stimulii 
nociceptivi (24), în schimb s-au acu- 
mulat numeroase dovezi în favoarea 
ipotezei că 'stimulii nociceptivi lezează 
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celulele, eliberind o serie de substanţe 
chimice (histamină, kinine, K+, 5-HT, 
AcCh, ATP etc.), activatori puternici 
ai fibrelor nervoase care ar avea func- 
ţie de chemoceptori. 

Faptul că vasodilataţia antidromică 
nu este blocată de agenţii antihista- 
minici a pus în dubiu rolul de media- 
tor neuroumoral al histaminei sau al 
substanţelor înrudite, acestea acţio- 
nind probabil tot prin intermediul 
kininelor sau al ATP (20). Cele mai 
multe studii recente (20) pledează în 
favoarea faptului că celulele lezate 
eliberează în lichidul intercelular una 
sau mai multe enzime proteolitice, care 
acţionează, la rîndul lor, asupra 
unor globuline, generind o serie de po- 
lipeptide de tipul kininelor, cu activi- 
tate” puternic vasodilatatoare și efect 
excitant asupra fibrelor algogene. Bra- 
dikinina (nonapeptid) s-a dovedit a fi 
cea mai puternică substanță producă- 
toare de durere. Dacă bradikinina sau 
alte polipeptide (sau chiar enzimele 
proteolitice însăşi) sint în realitate 
eliberate dintr-un stoc intracelular, in- 
vadind. apoi fibrele nervoase. algo- 
gene, sau dacă însăşi impulsurile noci- 
ceptive acţionează şi produc eliberarea 
lor din celule rămîne încă un fapt ne- 
cunoscut. S-a propus şi ipoteza că fi- 
brele A ar fi activate direct de timuc]] 
lii nocivi, iar intervenţia neuroumo 
rală ar fi valabilă numai pentru fibrele 
C (25). 

Ipoteza potrivit căreia stimulii dure- 
roşi produc lezarea şi eliberarea unor 
agenţi chimici din celule, care depola- 
rizează apoi terminaţiile nervoase li- 
bere, ar putea explica electul mai 
prelungit al stimulilor dureroși com- 
parativ cu al altor stimuli (tactul), 
precum. şi existenţa unei postdescăr- 
cări prelungite, datorită probabil. eli- 
berării unor substanţe care se distrug 
mai lent. 


Durerea viscerală este resimţită vag 
şi difuz, cu tendinţă de iradiere şi 
proiecţie cutanată în aria inervată de 
aceleaşi segmente medulare ca și vis- 
cerul lezat — durerea „referită“. Deşi 
există multe teorii care explică dure- 
rea „referită“, nu se cunoaște încă 
exact mecanismul ei (26). S-a sugerat 
că aferenţa dureroasă viscerală, ajun- 
gînd în segmentul medular respectiv, 
intensifică starea de excitație locală, 
astfel că se produce descărcarea neu: 
ronilor excitaţi și sub influenţa unor 
atferenţe sosite prin alţi nervi. senzi- 
tivi. Dovada că lucrurile s-ar produce 
astiel este constatarea că infiltrația 
locală cu un anestezic la nivelul tegu- 
mentului poate. determina dispariţia 
durerii referite. 


Durerea  viscerală se însoțește în 


general de o puternică activitate vege- 
tativă  (paloare, - transpiraţie,  vărsă- 
turi, scăderea presiunii arteriale etc.), 
dar nu şi de contractură musculară. 

IV. Căile aferente de la nivelul strue- 
turilor cefalice sînt multiple, un rol 
important fiind deţinut de compo- 
nenta senzitivă a trigemenului, ce își 
are originea în neuronii pseudouni- 
polari din ganglionul Gasser. Prelun- 
girile periferice (dentrite) ale acestor 
neuroni se grupează în trei ramuri ner- 
4 voase periferice, şi anume: nervul 
" ottalmic, nervul maxilar şi ramura sen- 
zitivă a nervului mandibular. Prelun- 
girile centrale (axonii) constituie ră- 
dăcina senzitivă a trigemenului, care, 
ajungind la nivelul punţii, se împar- 
te în ramuri ascendente și descendente. 
Ramurile ascendente scurte sint con- 
stituite din fibrele senzitive cele mai 
groase, mediază sensibilitatea tactilă 
şi probabil pe cea dureroasă de la nive- 
lul feţei și a articulației temporo-man- 
dibulare şi se termină în porțiunea 
superioară a nucleului senzitiv prin- 
cipal al trigemenului. Neuronii nucleu- 
lui trigeminal constituie neuronii de 


ordinul al II-lea, iar prelungirile lor 
centrale (axonii) vor forma tractul 
trigemino-talamic, care. se  încruci- 
şează şi se intrepătrunde cu fibrele lem- 
niscului medial, terminindu-se în nu- 
cleul ventral posterior, partea mediană 
(existînd la om proiecţii bilaterale pen- 
tru regiunile peribucală - și bucală). 
Nici o proiecţie a fibrelor lemniscale 
de la nivelul feţei nu ajunge la forma- 
ţiunea reticulată (20). Ramurile cu 
traiect descendent (rădăcina descen- 
dentă a trigemenului) au un diametru 
mai subţire (75% sub 2y), fiind însă 
şi colaterale ale fibrelor mai groase şi 
chiar amielinice, mediază sensibilita- 
tea dureroasă şi tactilă şi se epuizează 
la nivelul substanţei albe medulare 
cervicale (Lissauer). Pe traiectul spre 
nucleul principal bulbar al trigemenu- 
lui, ramura. descendentă se divizează 
în trei porţiuni: o parte din fibre fac 
sinapsă cu neuronii din nucleul oral cu 
organizare puţin diferită de nucleul 
principal; cea mai mare parte din axo- 
nii neuronilor aparţinind acestui nu- 
cleu împrumută calea lemniscală şi se 
termină în nucleul ventral posterior 
(partea mediană) controlateral (nu sînt 
proiecţii ipsilaterale); o altă parte a 
fibrelor rădăcinii descendente fac _si- 
napsă în nucleul interpolar, iar de 
aici majoritatea axonilor intră în pe- 
dunculul cerebelos inferior, terminin- 
du-se în cortexul cerebelos anterior 
(mediază sensibilitatea tactilă), şi o 
mică parte a axonilor ajunge la nucleul 
ventral posterior (porțiunea mediană); 
în sfirşit, alte fibre ale rădăcinii des- 
cendente fac sinapsă în nucleul caudat, 
avind cea mai mare dimensiune şi 
deseori fiind considerat ca o extindere 
superioară a cornului dorsal medular. 
Axonii neuronilor din nucleul caudat 
se proiectează bilateral la nivelul tala- 
musului, citeva fibre atingînd nucle- 
ul ventral posterior (partea mediană) 

? 
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cele mai multe terminindu-se în nu- 
cleii intralaminari, parafasciculari, iar 
o mică parte în centrul median și în 
formațiunea reticulată adiacentă (1) 
(fig. 80). 
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mură rostrală şi una caudală, ramuri 
care fac sinapse la diferite niveluri 
segmentale cu neuronii coarnelor dor- 
sale. Din acești neuroni (de ordinul al 
II-lea), fibrele trec apoi în partea opu- 
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Fig. 80 — Schema complexului nuclear trigeminal, fibrelor aferente de la nivelul 
feţei şi căilor spre talamus. 


Căile algoconductoare centrale 
(intranevraxiale) 


Fibrele algoconductoare ajung la 
ganglionii rahidieni (unde se află peri- 
carionul lor de origine, primul neuron 
al căii sensibilităţii), fie pe calea trun- 
chiurilor nervoase senzitive ce pornesc 
de la nivelul tegumentelor și mediază 
durerea superiicială, fie de-a lungul 
vaselor ce pornesc de la structurile 
profunde şi  mediază durerea pro- 
fundă. Prelungirea centrală a acestor 
neuroni pătrunde prin rădăcina dor- 
sală în măduva spinării. 

Se admite clasic că, după intrarea 
fibrelor algoconductoare C şi A3 în 
măduva spinării (la, nivelul cornului 
posterior), acestea. :se divid. într-o ra- 


să, în cordoanele antero-laterale, încru- 
cişindu-se anterior canalului ependi- 
mar, fibrele ascendente formînd trac- 
tul spino-talamic (fig. 81). care ajunge 
direct la complexul ventral posterior 
al talamusului (neuronii de ordinul al 
III-lea), de unde sensibilitatea este 
proiectată, după o somatotopie bine- 
cunoscută și stabilită: în porţiunea 
ventrală postero-laterală se proiectează 
sensibilitatea de la nivelul trunchiului 
şi membrelor inferioare (în partea 
externă) şi în porțiunile ventrală pos- 
tero-medială şi centro-mediană este 
proiectată sensibilitatea membrelor 
superioare și a extremității cefalice: 
la nivel talamic se observă, de oseme- 
nea, că organele mai importante au 
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proiecția cea mai mare (limba este 
egal reprezentată ca piciorul, iar poli- 
cele mai mult decît coapsa etc.). Din 
nucleul ventral posterior pleacă apoi 
fibrele spre lobul pariental. 

În ultimii ani acest tablou „clasic“ 
al căilor centrale ale durerii a fost 
profund modificat (34) (43) (45). Nu- 
meroase dovezi au dus la concluzia 
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Fig. 81 — Reprezentare foarte schematică a fasciculelor de con- 


ducere a durerii. 


că fibrele algoconductoare ale proto- 
neuronului (situat în ganglionii rahi- 
dieni) de la nivelul rădăcinilor posteri- 
oare prezintă un fenomen de conver- 
genţă (rădăcinile conţin un număr mai 
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mare de fibre decit fasciculul spino- 

talamic), contractind o sinapsă cu unul 

sau mai mulţi neuroni intercalari din 

formațiunea  gelatinoasă  Rolando a 

capului cornului posterior (27) (28). 

Acești neuroni, interpuși între primul 

neuron al ganglionului rahidian (proto- 

neuronul) și al doilea neuron medular, 
sînt mici, au axon scurt și fac sinap- 
să cu un neuron mai 
mare, care constituie 
de fapt neuronul de 
origine al tractului spi- 

no-talamic (fig. 82), 

şi printr-o altă ramură 

fac sinapsă cu un ne- 
uron vegetativ din cor- 
nul lateral. 

[> Interneuronii din 
substanţa gelatinoasă 
pot fi divizați în două 
grupe principale (40), 
unii răspunzind numai 
unei. modalităţi sen- 
zitive, iar alţii mai 
multor modalităţi, 
fiind constantă în acest 
caz convergenţa varia- 
telor tipuri de influx 
tactil şi nociceptiv din 
același cîmp periferic 
sau din arii periferice 
diferite, adesea chiar 
foarte depărtate. Ne- 
uronii intercalari mul- 
timodali („common car- 
rier cells“ ) (22) dispun 
deci de proprietatea de 

“a transmite diferite 
modalităţi de excitație, 
menţinind în  trans- 
mitere însă modelul 
excitaţiei primite. 

Eferenţa acestor ce- 
lule poate îi influen- 
țată nu numai prin aterenţe. periferice, 
dar și prin acţiunea facilitatorie sau 
inhibitorie a sistemelor centrale des- 
cendente. La nivelul acestor interne- 
uroni probabil că au loc interacţiunile 
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dintre „grupurile A3 şi C de aferenţe 
nociceptive. 

Descoperirea neuronilor? intercalari 
a modificat concepţia clasică, preci- 
zind că: 


Fig. 82 — Reprezentare sche- 
matică a situaţiei la nivelul 
cornului posterior medular: 


FG — formațiunea gelatinoasă a 

cornului posterior; NPC — nucleul 

propriu al cornului posterior; 

Sp.t. — fascicul spino-talamic; 
NV — nucleu vegetativ. 


— neuronul spino-talamic nu este 
de fapt neuronul de ordinul al II-lea, 
ci de ordinul al III-lea (neuronul de 
ordinul al II-lea fiind cel intercalar); 

— un impuls dureros declanșează 
în același timp și un reflex vegetativ 
(vasomotor etc.); 

— în afara fenomenelor excitatorii, 
în cornul posterior au loc și o serie de 
fenomene inhibitorii. În afară de 
fibrele algoconductoare (C, dar mai 
ales A5), alte fibre nervoase cu 
conducere mai rapidă, în special 
cele groase care transmit impulsurile 
altor sensibilităţi, intră în cornul pos- 
terior şi dau cite o ramificaţie neuro- 
nului de ordinul al II-lea, dar cu semni- 
ficație inhibitorie (inhibiţie presinap- 
tică); de fapt fibra groasă excită inter- 
neuronul inhibitor, iar fibra subţire îl 
inhibă. 
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De acest sistem intercalar inhibitor 
se ţine seama în medicină cînd se 
utilizează diferite metode de diversiu- 
ne a durerii. De menţionat că fibre 
inhibitorii mai vin la interneuroni şi 
din alte surse, cum ar fi de exemplu din 
cordoanele posterioare ale măduvei. 


Este posibil ca în durerile produse 
prin „iritaţia“ nervului să se ajungă la 
dispariţia acestor influenţe inhibitorii 
(34). De exemplu, în tabes, bolnavul 
are dureri toată viaţa, chiar și după 
vindecarea sau ameliorarea clinică, 
fapt interpretat ca o dovadă că celu- 
lele conjunctive ar strangula axonul. 
În aceste cazuri s-a dovedit însă mai 
recent dispariţia fibrelor groase cu con- 
ducere rapidă și influență inhibitori, 
ceea ce permite presupunerea că dure- 
rea nu ar fi datorată „iritaţiei“, ci 
mai degrabă dispariţiei sistemului, in- 
hibitor (conform legii lui Cannon orice 
organ denervat devine mai sensibil la 
mediatorii' chimici). Într-adevăr, da- 
tele experimentale arată că în timp ce 
excitarea izolată a fibrelor groase 
(grupa A) nu generează durere, exci- 
tarea fibrelor subţiri are efect algo- 
gen (37). 

Plecînd de la datele anatomice şi 
fiziologice expuse anterior, s-a propus 
mai recent „teoria porţii de control al 
durerii“ („gate control teory of pain“ ) 
(22) (fig. 83). Punctul central al aces- 
tei teorii îl co 
substanței gelatinoas ie i—s-a 
cra inte deo e control 
al durerii, prin modularea aferenţelor 
dureroasă, înainte ca acestea să influ- 
enţeze mai departe transmiterea cen- 
trală a neuronilor din cornul dorsal. 
Acest interneuron din substanța gela- 


tinoasă are un efect inhibitor asupra 
fibrelor aferențe (inhibiţie presinap- 
tică), efect amplificat de aferenţele 
sosite prin fibrele cu diametrul mare 
şi diminuat de aferențele sosite prin 
fibrele cu diametrul mic. Echilibrul 
dinamic al activităţii fibrelor groase, 


opusă celei a fibrelor subţiri, poate 
astfel controla „deschiderea porţii“, 
iar fibrele mielinice groase ce sosesc la 
nivelul controlului dorsal, deși nu 
activează direct căile ascendente sub- 
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Fig. 83 — Reprezentare schematică a teoriei „porţii de control 
a mecanismelor durerii“ : fibrele aferente proiectează pe substanţa 
gelatinoasă (SG) şi prima celulă centrală de transmitere (7); 
efectul inhibitor exercitat prin SG asupra terminaţiilor fibrelor 
aferente este crescut prin activitatea fibrelor cu diametru mare 
„(L) şi diminuat prin activitatea fibrelor cu diametru mic (5); 
punctul de plecare a controlului central este reprezentat prin- 
tr-o ramificaţie a fibrelor mari la mecanismele de control cen- 
tral; aceste mecanisme, la rîndul lor, proiectează înapoi la sis- 
temul „porţii de control“, urmînd ca apoi celulele 7 să proiec-' 
teze spre intrarea celulelor centrale ale sistemului de acţiune 
(fasciculul spino-talamic), excitîndu-le (+) sau inhibîndu-le (—). 


ţiri ale - durerii,  modulează totuşi 
transmiterea prin releul sinaptic al 
cornului “posterior (20) (34) (43). 
Teoria se bazează pe observaţia că 
descărcările de la nivelul fibrelor 
hiperpolarizează terminaţiile fibrelor 
mielinice groase din același corn pos- 
terior. S-a sugerat de aceea că nivelul 
de activitate în cele două categorii 
de fibre aferente ar putea avea efecte 
antagoniste asupra frecvenţei de des- 
cărcare a setului de celule „T*, care 
formează originea sistemului . spino- 
talamic transmiţător al durerii. 
Substanţa gelatinoasă ar exercita 
un mecanism de control asupra aferen- 
ţelor dureroase printr-o. inhibiţie de 


tip. presinaptic, producind depolari- 
zarea terminațiilor “axonice prin sis- 
temul sinaptic' intercelular excitator 
şi/sau reducerea capacităţii de eliberare 
a mediatorului chimic. Acesta acţio- 
nează asupra unor fi- 
bre parţial depolari- 
zate, într-an mod ase- 
mănător unei porţi, 
menţinută normal des- 
chisă prin activitatea 
tonică a micilor fibre 
nery permiţind 
UFERERTE rca centrală 
a stimulilor dureroși. 
Formele “periferice de 
stimulare senzorială 
producind creşterea 
descărcărilor în fibrele 
cu diametru mare, pot 
închide „poarta“, in- 
hibînd sau modificind 
transmiterea centrală 
a stimulilor  dureroși 
(43). 

Indiferent de mo- 
dalitatea de acţiune, 
s-a stabilit că substan- 
ţa gelatinoasă, prin ne- 
uronii săi intercalari, 
poate controla excita- 
bilitatea aferenţelor 
primare terminale și, prin intermediul 
acesteia, releul sinaptic al activităţii 
aferente (26). Mecanismul se pare că 
operează atit de manieră tonică, cit 
şi fazică, în funcţie de situaţia de mo- 
ment, funcţionind ca un mecanism de 
feedback negativ asupra „input“-ului 
aferent primar „ limitind activitatea 
spaţială şi micșorind substanţial des- 
cărcările în populaţia neuronală post- 
sinaptică. Teoria „porţii de control al 
durerii“ nu ţine seama însă de sensibi- 
litatea diferențiată a fibrelor periferice 
pentru stimuli nocivi, iar unii autori 
(15). (38) nu au putut demonstra 
existenţa inhibiţiei presinuptice; de 
aceea, cel puţin în forma prezenţă, deși 
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probabilă, teoria rămine încă discu- 
tabilă (26) (39). 

Se admite clasic că impulsurile algo- 
gene de la măduvă călătoresc prin ca- 
lea directă spino-talamică, ajungind 
la talamus, unde excitația se trans- 
formă în senzaţie (și suferință), care se 
desăvirşește la nivel cortical (fig. 84). 
În cadrul acestui tract s-a descris 0 
anumită somatotopie, în sensul că 
axonii din segmentele inferioare (sa- 
crate) ocupă locul cel mai lateral și 
posterior, în timp ce axonii din regiu- 
nea cervicală sînt situaţi cel mai me- 
dial şi anterior, fără a fi excluse însă 
şi unele mici variaţii regionale. 

Cercetările mai noi au dus însă la 
concluzia că fibrele tractului spino- 
talamic „clasic“ (antero-lateral) în 
cea mai mare parte nu ajung în tala- 
mus, ci fac sinapsă cu celulele situate 
la niveluri mult mai joase ale trunchiu- 
lui cerebral. Fibrele ascendente ale 
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Fig. 84 — Reprezentare 

schematică! a  recepţiei, 

conductiei și interpre- 

tării stimulilor dureroși, 

din punct de vedere func- 

ional (după  Struppler, 
1973). 
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acestui tract, încrucişate (82%) sau 
directe (12%), se termină în varieta- 
tea: complexă de nuclei cenușii. ai 
substanţei reticulate (căi spino-reti- 
culate) şi de aici ajung apoi la talamus 
prin căile reticulo-talamice. Ca urmare, 
numai un mic număr de fibre (6%) a- 
jung direct în grupul nucleilor nespe- 
cifici ai talamusului. (nucleii intrala- 
minari), constituind tractul . „paleo- 
spino-talamic“ (34) (40), care repre 
zintă la. vertebratele inferioare. singu- 
ra şi adevărata legătură directă cu 
talamusul. 

Posibilitatea medierii unor senzaţii 
dureroase pe calea multisinaptică a 
sistemului reticulat al trunchiului. ce- 
rebral, întrevăzută de Magoun și Mo: 
ruzzi, a fost confirmată recent (9) (20) 
(32), actualmente  admiţindu-se că 
transmiterea intranevraxială a impul- 
surilor algogene se „realizează nu nu- 
mai prin tractul spino-talamic, ci şi 
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prin căile reticulate mediale din trun- 
chiul cerebral, prin sistemul reticulo- 
talamic, cu proiecţie în zona intrala- 
minară talamică. 

Sistemul  paleospino-talamic sau 
„extralemniscal“ nespecific, mai vechi 
şi situat mai medial, conduce impulsuri 
ale sensibilităţii dureroase mai lent, 
mai ales prin fibre de tip C şi mai puţin 
de tip A 3, unele oligosinaptice, altele 
multisinaptice. Durerea condusă prin 
acest sistem are o somatotopie mai 
puţin precisă, din cauza marelui grad 
de convergenţă a fibrelor acestui sistem, 
care ajung prin formațiunea reticulată 
în nucleii intralaminari talamici şi 
care, probabil, că nu au conexiuni di- 
recte cu scoarța: cerebrală (40), ci 
numai indirecte, prin intermediul nu- 
cleilor bazali (putamen, caudat, pali- 
dum). De aceea sistemul extralemnis- 
cal este denumit sistemul subcortical de 
conducere a durerii (14). 

Restul fibrelor spino-talamice alcă- 
tuiesc „tractul neospino-talamic sau 
„lemniscal“ specific (absent la verte- 
bratele inferioare), care se termină în 
nucleii ventrali postero-median şi pos- 
tero-lateral (VPM și VPL). Trecind 
de la mamiferele inferioare spre cele 
superioare, tractul neospino-talamic de- 
vine din ce în ce mai predominant, 
concomitent cu scăderea importanţei 
tractului  paleospino-talamic (6). 

Tractul neospino-talamic este oli- 
gosinaptic, conduce mai rapid, utili- 
zînd fibrele Ay și A5, şi are o somato- 
topie foarte precisă (14), fiind de fapt 
fasciculul „clasic“ spino-talamic. 

Cercetările  electrofiziologice (37) 
au arătat că stimularea fibrelor afe- 
rente A3 ale unui nerv periferic sau 
din altă structură sensibilă la stimuli 
dureroși (pulpa degetului) face posibilă 
înregistrarea unor potenţiale evocate 
la diferite niveluri ale trunchiului 
cerebral (formațiunea reticulată bul- 
bară) și nucleii intralaminari ai 
talamusului. Stimularea receptorilor 
sau a fibrelor senzitive A9 evocă de 


asemenea potenţiale în celulele VPL, 
probabil prin impulsuri care ajung 
aici prin tractul neospino-talamic. La 
aceeași formaţiune talamică converg 
atit aferenţe cutanate, cit şi viscerale, 
uneori nociceptive, cu un prag mai 
înalt, precum și impulsurile sosite prin 
căile nespecifice. 

Concluzia — în general acceptată, 
cu mici rezerve — este că în sistemul 
nervos central există două căi intra- 
nevraxiale  algoconductoare: prima 
cale, mono- sau oligosinaptică poate 
fi identificată cu fasciculul neospino- 
talamic şi proiectează în VPL, iar 
doua cale, polisinaptică, în cea mai 
mare parte (însă și cu un grup mic de 
fibre directe de la nivel spinal la tala- 
mus) tractul paleospino-talamic, pro- 
iectează în nucleii intralaminari (,„sis- 
temul aferent multisinaptic“). 
„Diferenţele dintre cele două sisteme 
ar fi următoarele (34): 

— sistemul lemniscal pare a fi co- 
nectat în ceea ce privește durerea cu 
fibrele Ay şi AS ale nervilor periferici, 
în timp ce sistemul extralemniscal 
are ca substrat fibrele A8 și C; 

— impulsurile aferente evocate prin 
stimularea periferică, ajunse la tala- 
mus prin sistemul lemniscal (neospino- 
talamic), sint organizate somatotopic, 
în timp ce aferențele ce călătoresc 
prin sistemul extralemniscal nu au o 
organizare spaţială; 

— referitor la starea de conștienţă, 
experienţele cu electrozi implantaţi 
cronic la animal au arătat că efectul 
atenţiei este de ă diminua amplitudi- 
nea răspunsurilor extralemniscale în- 
registrate din nucleii intralaminari, 
în timp ce răspunsurile specifice somes- 
tezice, înregistrate de la nivelul VPL. 
sînt neafectuate sau chiar crescute 
(prin trezirea auditivă a atenţiei). 

S-ar mai putea discuta și existenţa 
unor interacțiuni fiziologice între sis- 
temele lemniscal şi extralemniscal. Ase- 
menea interlații au fost demonstrate 
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chiar şi la nivelul VPL, unde se ob- 
servă cum descărcările unor neuroni, 
activaţi prin stimularea unei arii peri- 
ferice, pot fi inhibate sau facilitate prin 
stimularea altei arii. Probabil că sis- 
temul neospino-talamic are în mod 
normal un efect inhibitor asupra afe- 
renţelor paleospino-talamice, prin in- 
termediul unui circuit ce trece prin 
nucleul ventral posterior, cortexul sen- 
zorio-motor şi nucleul caudat (40). 
Dacă în anumite cazuri influențele 
lemniscale sînt micșorate, sistemul pa- 
leospino-talamic (extralemniscal) poate 
deveni hiperreactiv, generind dureri 
mari — hiperpatia — , situaţie inter- 
pretată ca un fenomen de „eliberare“ 
de sub aceste influenţe. Interacțiunea 
între cele două sisteme se poate pro- 
duce nu numai global, ci și în segmente 
izolate și la niveluri diferite. Astfel au 
fost descrise la maimuțe (21) conexiuni 
între sistemele lemniscal și extralem- 
niscal la nivelul cornului medular 
dorsal, dar interacţiunea cea mai pu- 
ternică a celor două sisteme are loc la 
nivelul cortexului. În legătură cu 
interacţiunile talamice dintre siste- 
mele lemniscal și extralemniscal s-a 
emis ipoteza (32) că fibrele lemniscale, 
cînd sînt activate tonic, împiedică 
influenţa aferenţelor spino-talamice asu- 
pra celulelor ventro-bazale, printr-o 
imhibiţie interneuronală de natură pre- 
sinaptică. Pe de altă parte s-a mai 
susținut că inhibiţia presinaptică obiș- 
nuit are loc din sistemul extralemnis- 
cal spre cel lemniscal, mai degrabă 
decît invers. 

Se poate spune deci că asupra sis- 
temelor şi nucleilor talamici se exer- 
cită diverse influenţe inhibitorii, prin- 
tre care și acelea ale sistemelor descen- 
dente de origine corticală, care exer- 
cită un control asupra releelor sinap- 
tice ale sistemelor aferente, scoarța 
trimiţind impulsuri inhibitorii la toate 
nivelurile (inclusiv asupra percepţiei 
dureroase). 

Ipoteza potrivit căreia sistemul lem- 
niscal este corelat cu percepţia senza- 
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ţiei dureroase precis localizate, deci 
cu durerea imediată, în timp ce siste- 
mul extralemniscal ar fi corelat cu 
percepţia senzaţiei dureroase întirziate 
şi surde este de fapt foarte simplificată 
(34), interpretarea fiind influențată 
atît de diferenţele clasice între fibrele 
AS şi C din nervul periferic, cît şi de 
distincţia între durerea precis localizată 
şi cea difuză. Ipoteza are încă nevoie 
de un suport experimental, cu atit 
mai mult, cu cît filogenetice sistemul 
extralemniscal apare capabil, la verte- 
bratele inferioare, să conducă atit 
sensibilitatea discriminativă, cît și cea 
nediscriminativă. 

Ar mai trebui subliniat faptul că 
sistemul extralemniscal, esenţial poli- 
sinaptic, pare capabil de a evoca va- 
riate reflexe, atit în sistemele somatice, 
cît şi vegetative, stimulii dureroși fiind 
eficienţi în special în evocarea reacţiilor 
de trezire şi alarmă. 

Cunoașterea căilor algoconductoare 
are o deosebită importanţă în trata- 
mentul neuro chirurgical al durerii 
(radicotomie,  tractotomie, talamoto- 
mie). Astfel, cordotomia antero-late- 
rală oferă un mare procentaj de rezul- 
tate bune dacă este efectuată la nivel 
spinal, analgezia totală fiind mai puţin 
eficientă dacă operaţia se electuează 
la nivelul trunchiului cerebral (fapt 
interpretat ca o probă în favoarea exis- 
tenţei unor căi polisinaptice care nu 
sint întrerupte prin operaţie). 

Bunele rezultate ce se obţin inițial 
şi prin intervenţiile pe talamus (in- 
clusiv VPL şi VPM ca şi pe centrul 
median) nu sînt stabile şi, după o 
perioadă de timp, durerile reapar, 
situaţia fiind interpretată ca datorată 
faptului că unele sisteme polisinaptice 
(ca nucleii intralaminari ai talamusu- 
lui) percep durerea, iar întreruperea 
lor chirurgicală este probabil numai 
parţială și de, scurtă durată. 
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Centrii de integrare a durerii 


Talamusul 


Talamusul — cea mai importantă 
masă de substanță cenușie a diencefa- 
lului — este o formaţiune de releu 
între trunchiul cerebral (inferior) și 
cortex, precum şi un centru de inte- 
grare în calea tuturor formelor de 
sensibilitate, cu excepţia celei olfac- 
tive. În ceea ce priveşte sensibilitatea 
interoceptivă (organe interne, sinus 
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carotidian etc.), se pare că aceasta 
ajunge la talamus indirect, trecînd 
mai înţii prin hipotalamus. 
Talamusul, împărţit pe baza cone- 
xiunilor sale în mai multe grupe de 
nuclei, reprezintă un important cen- 
tru de integrare pentru durere, mai 
ales prin grupul nucleilor ventrali 
posteriori, cu porțiunile lor laterală 
(VPL) şi medială (VPM). Astfel, VPL 
primeşte aferenţe de la lemniscul me- 
dial și tractul spino-talamic şi trimite 
eterenţe girusului parietal post-central 
(ariile 3, 1, 2), iar VPM sau nucleul 
arcuat primește aferenţe de la lemniscul 
“trigeminal, ce conduce impulsuri ale 
sensibilităţii feţei şi capului (în por- 


țţiunea laterală) şi de la glosofaringian 
(în porțiunea medială), trimiţind efe- 
renţe spre aceleași arii corticale senzi- 
tive (3, 1, 2) și, în plus, ariei corticale 
43 (gustativă). Deşi reprezentările sen- 
zitive sînt amestecate, există totuşi o 
anumită organizare somatotopică la 
nivelul nucleului postero-ventral (30), 
în sensul că segmentele caudale sînt 
reprezentate lateral, segmentele mai 
rostrale sînt situate mai medial în 
nucleul VPL, iar faţa ocupă cea mai 
medială parte în VPM (fig. 85). Aceas- 
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tă ordonare spaţială este menţinută și 
în proiecţiile talamo-corticale din giru- 
sul postcentral. Faptul că talamusul 
este un avanpost al cortexului face 
ca acesta să aibă și importante funcţii 
integrative. În cursul medierii intra- 
nevraxiale, recepţia dureroasă primi- 
tivă este modificată atit cantitativ, 
cît şi calitativ, prin componentele 
nespecifice (formațiunea reticulată) și, 
în parte, prin nuanțarea ei afectivă la 
nivel talamic, unde durerea se trans- 
formă în senzaţie primară. Impulsu- 
rile aferente ale acestei senzaţii pri- 
mare, mediate de nucleii talamici de 
asociaţie cu proiecţie corticală pre- 
frontală, integrează toate componen- 
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tele care'transformă senzaţia în feno- 
men conștient dureros, și cu individua- 
litate, sistemul limbic conferind sen- 
zaţiei dureroase caracterul emoţional, 
scoarța dind individualitate, iar cone- 
xiunile majore ale ariilor corticale cu 
sistemul vegetativ explicind reacţiile 
vegetative care însoțesc senzaţia du- 
reroasă. 


Cortezul senzorial (parietal) 


Problema sediului şi a mecanisme- 
lor de integrare a senzaţiilor dureroase 
la nivel cortical rămîne încă destul de 
nelămurită (7), unii autori negind 
chiar proiecția corticală a durerii şi 
susținind că durerea ar fi integrată 
doar la nivel talamic. Presupunerea 
aceasta se bazează pe faptul că stimu- 
larea mecanică sau electrică a cor- 
texului postcentral nu evocă decit, 
foarte rar o senzaţie dureroasă în 
conștiința omului (30). Pe de altă parte, 
în unele cazuri ablaţia girusului post- 
central produce creșterea marcată şi 
imediată a pragului durerii față de 


stimulii sosiți de pe suprafaţa contro- 
laterală a corpului, situație care în 


foarte multe cazuri este urmată 
rapid de exagerarea oricăror dureri 
preexistente şi accentuarea durerii pro- 
duse prin stimulii care depăşesc pragul 
crescut pentru durere (25). Alte date 
experimentele au precizat că intensi- 
tatea durerii sau localizarea acesteia 
sînt reprezentate somatotopic în giru- 
sul postcentral, iar faptul că ablaţia 
acestei arii este urmată de multe ori 
de o hiperpatie sugerează că girusul 
postcentral este probabil şi sediul de 
origine al sistemelor descendente ce 
controlează transmiterea activităţii 
durerii evocate, ceea ce se evidenţiază 
bine prin fenomenul de „eliberare“ ce 
urmează ablaţiei acestei zone (24). 
În acelaşi sens pledează și constatarea 
că bolnavii cu dureri spontane în 
„degete fantomă“ erau calmaţi spec- 
tacular prin injectarea subpial de pro- 
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caină în regiunea girusului postcentral. 

Date oarecum diferite pot fi obser- 
vate în cazul leziunilor corticale. Ast- 
fel, o leziune corticală extinsă poate 
să nu genereze o senzație dureroasă, 
în timp ce leziuni mult mai mici, în 
alte părţi ale aceleiași arii, pot să 
producă  hipoalgezie. 

Extirpările lobului parietal, de exem- 
plu, nu sînt urmate de dispariţia dure- 
rii, dar aceasta nu mai are o localizare 
precisă (ca şi cum ar fi prezent numai 
sistemul paleotalamic). Dealtfel, extir- 
parea lobului parietal este urmată de 
degenerarea nucleului ventral poste- 
rior, rămînind proiecţiile paleotalamice. 

Se poate spune că scoarța cerebrală 
joacă un rol important în percepţia 
durerii, furnizind informaţii mai pre- 
cise asupra excitaţiei dureroase, dure- 
rea fiind „interpretarea cerebrală a unei 
excitaţii periferice“ (Leriche). Trans- 
miterea oligosinaptică (caracterizată 
printr-un număr mic de neuroni) şi 
proiecția punct de punct a periferiei 
pe scoarţa cerebrală fac posibilă inter- 
pretarea corectă a topografiei (topogno- 
ziei), naturii și intensității excitantului 
dureros. Dar, concomitent, la nivel cor- 
tical se proiectează și informaţiile sosite 
pe căile nespecifice (formațiunea reticu- 
lată, talamus „nespecific“), care, dato- 
torită convergenţei mari de la aceste 
niveluri, stimulează difuz întrega su- 
prafaţă corticală, indiferent de natura 
excitantului. Întreruperea acestor căi 
nespecifice nu provoacă anestezia, ci 
doar modificări ale stării de excitabi- 
litate şi de veghe. 

Aria cortexului cerebral unde se 
proiectează impulsurile senzoriale veni- 
te de la talamus constituie cortexul 
somestezic. La om această zonă este 
situată în principal în porţiunea ante- 
rioară a lobului parietal (girusul post- 
central, parietala ascendentă, ariile 
3, 1, 2 Brodmann), constituind aria 
somatică senzitivă primară (S. 1), 
care primește majoritatea aferenţelor 
(99%) din cordoanele. dorsale şi doar 


o parte minimă din sistemul spino- 
talamic (13). 

În aria somatică senzitivă primară 
există o somatotopie mult mai precisă 
comparativ cu cea talamică, fiecare 
punct de pe suprafaţa corpului fiind 
reprezentat printr-un punct sau zonă 
pe scoarță. Somatotopia are următoa- 
rele caracteristici: proiecţiile sînt aproa- 
pe exclusiv  controlaterale, existind 
numai 0 mică proiecţie ipsilaterală: 
diversele regiuni ale suprafeţei cor- 
pului sînt reprezentate inegal pe scoar- 
ţă, cea mai mare reprezentare avind 
buzele şi limba (aproximativ a 1/28-a 
parte din totalul regiunii), urmate de 
mină şi police a 1/7b-a parte), în timp 
ce membrul inferior și porțiunile infe- 
rioare ale trunchiului au cea mai mică 
reprezentare, mărimea ariilor corticale 
fiind direct proporţională cu numărul 
receptorilor senzitivi din fiecare arie 


Fig. 86 — Homunculus senzitiv (după Penfield şi 


Rassmussen 1952). 


periferică a corpului. Această somato- 
topie este inversă față de realitate, 
adică piciorul şi organele sexuale sînt 
reprezentate în porţiunea superioară, 
urmate de coapsă, trunchi, umăr, 


mină, gît, iar în porţiunea inferioară, 
capul — care este însă normal repre- 
zentat, cu fruntea în sus —, fața, 
limba și faringele. În ansamblu această 
somatotopie realizează un om în minia- 
tură — homunculus senzitiv —, care 
este deformat ca proporţii față de 
realitate, răsturnat, însă cu faţa nor- 
mal orientată (fig. 87). 

Pe aria S 1 se proiectează atit sensibi- 
lităţile superficiale (tact, cald, rece, 
presiune și durere), cit şi cele profunde 
(proprioceptive,  kinestezice), separa- 
rea modalităţilor la nivel cortical avînd 
încă multe necunoscute (26). Poste- 
rior şi interior faţă de aria S I (în por- 
țiunea. inferioară a girusului postcen- 


“tral) sau chiar în peretele superior al 


scizurii Sylvius „se află aria senzitivă 
II (S 11), care are o întindere mai mică 
şi, după unii autori, ar primi aferenţele 
predominant prin fibrele spino-tala- 
mice și mai puţin prin cordoa- 
nele dorsale (20) (25). Aria S II ar 
avea o somatotopie. mai puţin 
precisă decit aria SI, faţa fiind 
reprezentată anterior, braţul cen- 
tral şi piciorul posterior (fig. 87). 
O trăsătură distinctivă a ariei S 
II coste că ambele jumătăţi, ale 
corpului (controlaterală şi ipsila- 
terală) sint reprezentate bilateral 
şi că ar avea conexiuni mai 
puţin bogate cu talamusul, com- 
parativ cu aria SI, fiind în 
general o arie esenţial implicată 
în sensibilitatea termică și du- 
rerea de tip „înţepare“ (condusă 
prin fibrele A5) și mai puţin 
în sensibilitatea tendoanelor și 
articulaţiilor. (13), contribuind. în 
general la corelarea și integrarea 
informaţiilor senzitive primare în 
percepții sintetice, diferenţiate. 
Cercetări electrofiziologice efec- 
tuate pe animale (22) au stabilit că siste- 
mele lemniscal și extralemniscal proiec- 
tează somatotopic în VPL şi în aria sen- 
zitivă primară (S 1) și mai difuz în 
aria senzitivă secundară (S II). Deși 
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aria secundară participă la integrarea 
durerii este însă imposibil a afirma, aşa 
cum au propus dealtfel unii autori, 
că aria S II reprezintă zonă corticală 
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Fig. 87 — Reprezentare schematică a zone- 

lor de sensibilitate și motilitate secundară 

şi suplimentară (după ere şi Jasper, 
1954). 


unde este localizată senzaţia dureroasă 
conștientă. 

În aria S 1 răspunsurile lemniscale 
pot ocluziona parțial pe cele extralem- 
niscale, deoarece impulsurile lemniscale 
sint vehiculate de fibre cu diametrul 
mare și pe căi oligosinaptice, spre deo- 
sebire de impulsurile extralemniscale, 
care călătoresc de-a lungul fibrelor cu 
diametrul mic, pe căi polisinaptice. 
Aceste diferenţe explică dealtfel și cons- 
tatarea că după stimularea. periferică, 
ce activează ambele sisteme, impulsu- 
rile conduse prin căile lemniscale ajung 
mai repede la cortex, comparativ cu 
cele care străbat căile extralemniscale 
şi care, uneori, pot fi chiar ocluzio- 
mate. 


La nivel cortical diferitele aferenţe 
senzoriale pot stimula aceleași celule, 
fenomen observat anterior şi la nivel 
spinal și talamic, existind o puternică 
convergență, a cărei semnificaţie exactă 
nu este totuşi clară. 

În concluzie, se poate spune că sis- 
temul lemniscal proiectează cortical atit 
în aria primară, cît şi în cea secundară 
senzitivă, iar sistemul extralemniscal, 
atit în ambele arii, cît şi difuz, în tot 
cortexul (34), ceea ce ar explica fap- 
tul că lobotomia frontală este de o 
oarecare utilitate în cazul durerilor 
intolerabile, bolnavul continuind să 
perceapă durerea, care însă nu îl mai 
preocupă. Legăturile ariilor prefron- 
tale cu sistemul limbic şi cu sistemul 
nervos vegetativ stau la baza reacţiilor 
emoţionale și vegetative care acom- 
pâniază durerea. Creierul prefrontal, 
la nivelul căruia ajung impulsurile me- 
diate de SAA, participă la generarea 
senzației dureroase, conferindu-i în 
acelaşi timp și o componentă afectivă 
individuală caracteristică. 

Căile descendente, cu origine în 
cortex sau în centrii subcorticali, exer- 
cită un control esenţial inhibitor asu- 
pra aferenţei senzitive la diferite nive- 
luri sinaptice. Această concepţie oferă 
o imagine plastică asupra funcţiei sen- 
zitive, în care mecanismul „feedback 
de control“ apare ca fundamental. 


Impulsurile aferente senzitive, la 
rîndul lor, pot controla activitatea 
altor căi aferente, acţionind la relee 
diferite la nivel pre- şi postsinaptic. 
Mai mult, afluxul de impulsuri influ- 
ențează nivelul activităţii formaţiunii 
reticulate, care, la rindul ei, contro- 
lează şi modulează transmiterea impul- 
surilor prin căile descendente în dite- 
rite relee sinaptice și, cel puţin în unele 
cazuri, chiar generarea impulsurilor la 
nivelul activităţii corticale, iar prin 
releul talamic modifică nivelul acti- 
vităţii corticale. La rîndul lor, cortexul 
şi alte structuri inferioare exercită prin 
căile eferente un control asupra căilor 
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aferente, realizind astfel un control 
reciproc între diferitele structuri ner- 
voase superioare. 

Rezultatul acestor interacțiuni: va- 
riate, încă insuficient studiate, oferă 
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aceste studii poţ fi folosite la identi- 
ficarea produșilor algogenici de me- 
tabolism  generaţi la om în. con- 
diţii fiziopatologice. Primul care a 
observat acţiunea produșilor dureroşi 
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respective; B — reprezentarea diferitelor teorii pre- şi postcentrale. 


un punct de vedere mai: dinamic, și 


mai plastic decît în trecut (fig. 88). S Lewis. 


Influxul aferent, prin mecanismele men- 
ționate, poate îi controlat şi modificat 
la fiecare nivel sinaptic, efectul final 
putind consta fie într-o facilitare, fie 
într-o inhibiţie. 


Mecanismele umorale 
ale durerii 


Alături de mecanismele nervoase, 
în ultima vreme s-a discutat mult 
asupra mecanismelor umorale impli- 
cate în durere. De un interes notabil 
sint 'cercetările care implică testarea 
activităţii algogenice a extractelor tisu- 
lare sau a lichidelor organice, deoarece 


pr de piele umană a lost 
(1942). Mai tirziu au fost 
preparate extracte din pielea umană 
normală şi cu arsuri (sau injectată 
intradermic cu diferite substanţe), ob- 
servîndu-se că extractele de piele nor- 
mală produceau numai o durere înţe- 
pătoare şi niciodată durere arzătoare, 
în timp ce extractele provenite din 
pielea arsă generau dureri arzătoare 
şi hiperalgezie. Probabil că extractele 
conțin substanţe  algogenice  liposo- 
lubile, care sint prezente și în ţesutu- 
rile normale, dar, fiind legate de com- 
ponentele tisulare, sînt inactive (18). 
Aceste substanţe pot fi eliberate foarte 
încet în condiţii fiziologice şi mult mai 
rapid şi intens consecutiv unor leziuni 
diverse, producînd astfel durerea. Lichi- 
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dul colectat dintr-o veziculă produsă 
prin aplicare de cantaridă este capabil 
să producă durere, dacă este aplicat 
la altă persoană, cu condiţia ca acest 
lichid să fie activat prin contactul 
cu sticla seringii (deoarece ţinut în 
sticlă neumezită nu determină durere). 
Concluzia este că plasma şi exsuda- 
tele (nu însă și transsudatele) în con- 
tact cu sticla generează una sau mai 
multe substanțe producătoare de du-. 
rere, denumite factori algogenici (pain- 
producing substances — PPS). 

S-a sugerat mai recent (34) că ar 
exista un sistem enzimatic plasmatic, 
care, activat, produce substanţe - de 
natură  polipeptidică — denumite în 
general kinine plasmatice —. care de- 
termină contracția mușchiului neted, 
vasodilataţie şi scăderea presiunii arte- 
riale, creşterea permeabilităţii capi- 
lare, durere și hiperalgezie. 

Din figura în care este prezentată 
schematic formarea kininelor plasma- 
tice 'se vede că fa man 
(F.XII) — o «-globulină cu rol-cheie 
în inițierea coagulării — intervine și în 
generarea _kininelor plasmatice, putind 
produce, după activarea sa prin con- 
tactul cu sticla, conversiunea compo- 
nentului A (sau kalikreinogenul plas- 
matic) într-un component A activ 
(kalikreina plasmatică). Aceasta acțio- 
nează apoi asupra unui substrat (com- 
ponent B) numit kalidinogen (kinino- 
gen) şi formează kininele plasmatice, 
incluzind bradikinina (nonapeptid), ka- 
lidina Il (decapeptid) și, propbabil,şi 
alte polipeptide. În plasmă sint pre- 
zente și kininazele — enzime care inac- 
tivează kininele. 

Iniţial s-a presupus că bradikinina 
ar fi principala substanţă algogenă, dar 
mai recent s-a ajuns la concluzia că 
substanţele algogenice (PPS) nu pot 
fi identificate în totalitate cu nici un 
polipeptid cunoscut, în realitate fiind 
substanţe cu structură biochimică dife- 
rită (polipeptide, proteine, lipide sau 


chiar ioni), unele cum ar fi bradikinina 
constituind numai o etapă importantă 
în producerea durerii. 

Modalitatea prin care kininele plas- 
matice pot induce durerea este încă 
nelămurită. Dealttel unii autori consi- 
deră că mecanismul kininelor ar îi 
activat numai în anumite condiţii 
patologice, ca de exemplu în unele 
forme de inilamaţie, în migrenă sau 
steatonecroza  pancreatică. 


În eliberarea kininelor şi posibil şi 
a altor substanțe producătoare de 
durere, sistemul nervos joacă un rol 
care încă nu este bine definit (34). S-a 
observat (8) că un perfuzat subcuta- 
nat colectat dintr-o regiune cu vaso- 
dilataţie de la o persoană cu rădăcinile 
medulare posterioare secționate pro- 
duce o activare antidromică, prin con- 
ţinutul mare în agenţi activi denumiți 
„neurokinine“, “care exercită acţiuni 
asemănătoare bradikininei în ceea ce 
priveşte producerea durerii, vasodila- 
taţiei, contracţiei mușchilor netezi și 
scăderii presiunii arteriale. Ulterior, 
s-a arătat (19) că neurokininele sînt 
un amestec de kinine plasmatice, hista- 
mină “şi, posibil, şi alte substanţe. 

Alte studii au complicat și mai mult 
situația, atrăgind atenţia asupra fap- 
tului că unii metaboliți presupuși algo- 
geni pot genera durere prin producerea 
altor metaboliți. Astfel bradikinina nu 
provoacă durere dacă este injectată 
în doze mici într-o venă dorsală a 
miinii, dar devine puternic algogenă 
dacă s-a pertuzat înainte în venă 
5-HT (38). Fenomene de acest tip 
intervin probabil și în patogenia durerii 
din inflamații. Recent s-au izolat din 
membranele neuronale niște substanţe 
de natură proteică: encefalina (formată 
din 5 aminoacizi), endorfinele, care 
mimează acţiunea opiaceelor (fiind niște 
morfine naturale) şi a celor mai puter- 
nice analgezice (endorfinele avind o 
acţiune mai puternică şi de lungă 
durată), care ar diminua percepţia 
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dureroasă, iar insuficienţa lor ar deter- 
ma în unele cazuri dureri. 
Intensitatea senzaţiei dureroase poate 
avea grade variabile, conferindu-i aces- 
teia nuanţe diverse: arsură, prurit, 
înţepătură, furnicătură, durere surdă, 
fulgurantă, lancinantă, continuă, in- 
termitentă, constrictivă, pulsatilă etc., 


nuanţe variind în funcţie de natura 
şi proprietaţile agentului algogen, gra- 
dul de excitabilitate a receptorilor şi 
neuronilor implicaţii în durere, cît 
şi de o serie de condiţii ce ţin 
de personalitatea individuală (virstă, 
sex, stare psihică, tip de sistem ner- 
vos etc.). 


Fiziopatologia sensibilităţii dureroase 


Durerea are un puternic caracter 
subiectiv și de aceea este greu de de- 
scris sau măsurat, cunoscînd mari va- 
riaţii individuale. Este important să fie 
menţionate cele două componente ale 
„durerii“, constind din senzaţia reală 
şi reacţia individuală la durere, care 
determină pe bolnav să solicite asis- 
tență medicală. Reacţia este mult in- 
tensificată de anxietate şi calmată prin 
sedative. În acest fel se explică de ce 
durerea în cazul unei suspiciuni de 
cancer poate fi mai greu suportată 
decît durerea de aceeași intensitate 
provocată experimental în laborator. 
Componenta emoţională a durerii este 
puternică şi neplăcută şi determină 
sustragerea de la sursa durerii ;sau 
inactivarea ei. 

Pe baza factorilor etiopatogenici 
predominanţi s-au descris numeroase 
forme ale durerii. 

— durerea prin hipoxie-anoxie (opri- 
rea circulaţiei într-un anumit, terito- 
riu, spasme musculare, vasoconstricţie, 
tromboză,, embolie,, compresiune etc.) 
este rezultatul excitării receptorilor 
algogeni din teritoriul ischemice de 
către produşi de catabolism ce nu pot 
îi oxidaţi sau eliminaţi: dealtfel între- 
ruperea circulaţiei sanguine a unui 
nușchi timp de 30—60 de sec. unde 
este urmată de apariția unor crize 
dureroase ce dispar după reluarea cir- 
culației; 

— durerea prin contracția exage- 
rată a musculaturii netede (colici bi- 
liare, renale, intestinale etc.) este pu- 


ternică, discontinuă, atinge un maxi- 
mum, după care descrește treptat; 

— durerea prin inflamație tisulară 
(de obicei acută) se datorește substan- 
ţelor chimice algogene generate în 
focarul inflamator (bradikinină, acu- 
mulări de K*, acidoză metabolică etc.); 

— durerea prin substanţe chimice 
toxice (ulei de muștar, formaldehidă 
etc.), prin inhibarea reacţiilor de oxido- 
reducere celulare. (disenzimoze) ; 

— durerea prin agenţi mecanici, con- 
secinţă a unor acţiuni brutale din me- 
diul ambiant, este produsă prin me- 
canisme complexe (excitarea algore- 
ceptorilor, hipoxie, eliberare de pro- 
duși toxici, tulburări circulatorii etc.). 

Pe baza alterării pragului durerii se 
pot diferenţia sindroame hiperalgezice, 
caracterizate printr-o percepere exa- 
gerată a excitaţiilor dureroase, şi sin- 
droame hipoalgezice sau anestezice, 
caracterizate prin diminuarea sau abo- 
lirea percepţiei stimulilor dureroși. 


Sindroamele hiperalgezice 


Hiperalgeziile periferice 


În acest grup sînt, cuprinse durerile 
produse de leziuni situate la diferite 
niveluri ale sistemului nervos periferic. 


Lezarea nerpilor. periferici 


Lezarea nervilor periferici, directă 
sau indirectă, de natură inflamatorie 
sau compresiv-iritativă, se manifestă 
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prin dureri resimţite în teritoriul de 
distribuţie a nervului respectiv, înso- 
țite sau nu de tulburări obiective de 
sensibilitate. Paresteziile (prurit, amor- 
țeli, furnicături) sînt frecvent întâl- 
nite în teritoriul de distribuţie a ner- 
vului lezat, fiind uneori chiar mai sem- 
nificative clinic decit durerea. 

Indiferent de etiologia leziunii ner- 
voase, în determinarea acestui tip de 
durere intervin de obicei doi factori 
şi anume; un factor mecanic, reprezen- 
tat de compresiunea iritativă directă 
sau indirectă inflamatorie a unuia sau 
a mai multor nervi (cînd compresiunea 
determină întreruperea funcţională 
sau anatomică a nervului durerea dis- 
pare), şi un factor congestiv, care con- 
stă în congestie venoasă cu ischemie 
consecutivă. 


Durerile prin leziuni ale nervilor 
periferici sint de trei tipuri: 


a) dureri de tip nevralgic, produse 
prin compresiunea iritativă a fibrelor 
senzitive ale nervului; sint de obicei 
vii, cu caracter intermitent, însoţite 
de parestezii şi cu iradiere în teritoriul 
nervului respectiv. Compresiunea  iri- 
tativă poate să intereseze predomi- 
nant fibrele care mediază durerea su- 
perficială (cutanată) — şi în acest caz 
nevralgia este superficială, cu caracter 
de înțepătură, resimţită mai ales dis- 
tal şi cu o sistematizare topografică 
corespunzătoare dermatoamelor — sau 
fibrele care mediază durerea profundă 
(mușchi, tendoane, periost etc.), — 
cînd durerea este de obicei surdă, in- 
tensificată de mișcări și fără o siste- 
matizare topograiică; 

b) dureri de tip mialgic, condiţio- 
nate de compresiunea predominantă 
a fibrelor motorii din constituţia ner- 
vului sau de o hiperexcitabilitate neuro- 
musculară (hiperalgezie ce se poa- 
te intensifica la mers) şi care nu se 
suprapune dermatoamelor ; 

c) dureri de tip cauzalgic, definite 
ca o senzație dureroasă intensă, con- 


tinuă, difuză, cu caracter de arsură, 
însoţită de tulburări importante vaso- 
motorii şi trofice, depăşind de obicei 
teritoriul lezat, precum şi prin tulbu- 
rări afective. Regiunea în care se pro- 
duc aceste dureri spontane este obiş- 
nuit lucioasă, cu vasodilatație, trans- 
pirație crescută, obişnuit cu sensibi- 
lităţile tactilă și dureroasă exagerate 
(43), bolnavul evitind atingerea pie- 
lii, deoarece îi intensifică durerea. 
Uneori se observă un fenomen para- 
doxal, și anume în timp ce atingerea 
uşoară produce o senzaţie de căldură 
intensă și hiperpatie, apăsarea puter- 
nică a aceleiaşi regiuni determină 0 
senzație dureroasă mai puţin intensă (7). 

Cauzalgia interesează cel mai frec- 
vent antebraţul și mina şi numai oca- 
zional piciorul - (43), fiind cel mai 
frecvent observată după leziuni par- 
ţiale ale nervului median sau sciatic 
popliteu intern, nervi ce conţin un 
contingent important de fibre vege- 
tative (7). 

Mecanismul de producere a cauzal- 
giei nu este încă lămurit (43), însă 
participarea căilor nervoase simpatice 
în transmiterea impulsurilor aferente 
dureroase este evidentă. Într-adevăr, 
blocarea sau secţionarea completă a 
căilor senzitive” somatice nu abolește 
durerea, în schimb simpatectomia ariei 
corespunzătoare este de obicei urmată 
de dispariţia durerii. Mecanismul tul- 
burărilor vegetativo-trofice, care inte- 
resează muşchii (atrofie musculară), 
articulațiile (pericapsulită, de obicei 
a umărului, realizind „umărul îngheţat“, 
sau sindromul „mînă-umăr“) sau va- 
sele (atrofie Siideck), este de aseme- 
nea necunoscut, însă frecvent aceste 
tulburări sînt prevenite prin simpatec- 
tomie cervicală (42). S-a incriminat 
formarea unei sinapse artificiale la 
locul lezării nervului, stimulată anor- 
mal atît de impulsurile aferente, cît 
şi de cele eferente, iar mai recent (39) 
s-a susținut că generarea cauzalgiei 
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ar fi consecinţa contactului care se 
stabilește în timpul regenerării fibre- 
lor senzitive motorii şi vegetative. 


Lezarea rădăcinii nervoase 


Lezarea rădăcinii nervoase  intere- 
sează de. obicei ambele rădăcini și 
mai rar rădăcinile izolate, avind ca- 
racterele descrise anterior. În cazul 
cînd ambele rădăcini sînt lezate, se 
instalează dureri și tulburări obiective 
de sensibilitate cu caracter radicular, 
sub forma unor. benzi longitudinale 
la nivelul membrelor și sub forma unor 
benzi transversale la nivelul trunchiu- 
lui, absența retlexului în teritoriul 
respectiv, atrofii musculare și pareze, 


Lezarea plexurilor nervoase 


Lezarea plexurilor nervoase determi- 
nă durerile plexuale. Cel mai frecvent 
este lezat plexul brahial prin coastă 
cervicală, tumori de viri pulmonar 
etc. și apoi plexul lombo-sacrat prin 
alecţiuni ale bazinului. 


Hiperalgeziile centrale 


În acest grup sînt cuprinse durerile 
determinate de o leziune situată la 
nivelul sistemului nervos central. 


Lezarea măduvei 


Lezarea măduvei, localizată la ni- 
velul coarnelor postero-laterale, frec- 
vent de etiologie siringomielică, deter- 
mină dureri pe un teritoriu radicular 
frecvent suspendat între zone de sensi- 
bilitate normală (vezi „Sensibilitatea 
tactilă“), 

Variatele modalităţi senzoriale iau 
căi diferite la nivelul măduvei şi de 
aceea o leziune medulară produce cel 
mai frecvent tulburarea unei singure 
sensibilități. Astfel, dacă sînt lezate 
cordoanele posterioare se pierde sen- 
sibilitatea proprioceptivă conştientă și 


parţial cea 'tactilă, fără durere, apă- 
rind „ataxia“ senzorială. Dacă sint 
lezate cordoanele anterioare și late- 
rale, se pierd sensibilităţile termică şi 
dureroasă (disociaţia siringomielică). 


Lezarea trunchiului cerebral 


Lezarea trunchiului cerebral tinde să 
producă, în funcţie de întinderea le- 
ziunii, 0 pierdere completă a sensibi- 
lităţii de partea opusă a corpului (anes- 
tezie termică și dureroasă), deoarece 
la acest nivel toate fibrele senzitive 
ascendente „călătoresc“ împreună. 
Dacă leziunea se află în porţiunea su- 
perioară a trunchiului cerebral, ea 

oate interesa și fața de partea opusă. 

n aceste cazuri, alături de anestezia. 
în teritoriul respectiv, pot exista și 
dureri spontane. Durerile determinate 
de lezarea fasciculului spino-talamic 
(scleroză în plăci, sechele de mielită) 
rămîn de obicei localizate în jumă- 
tateă inferioară a corpului, sint de 
intensitate redusă, difuze și înso- 
țite uneori de parestezii („senzaţia de 
apă caldă sau rece ce curge pe corp“). 


Lezarea talamusului 


Lezarea talamusului realizează citeva 
sindroame caracteristice, cunoscute sub 
numele de sindroame talamice: 

a) Sindromul talamie „clasic“, pos- 
tero-lateral (Dejerine şi Roussy) este 
determinat de leziuni ce. interesează 
mai ales nucleii laterali (VL, VA) şi 
posteriori (VPL, VPM) ai talamusului, 
consecinţe ale unui ramolisment în 
teritoriul arterei  talamo-geniculate 
(practic, sindromul . este numai de 
origine vasculară). Sindromul debu- 
tează brusc şi este caracterizat clinic 
prin hemiplegie discretă sau pareză, 
care de obicei regresează repede (bol- 
navul se' mișcă normal sau destul 
de normal), şi tulburări foarte impor- 
tante de sensibilitate, variabilele de 
la un bolnav la altul. Cel mai adesea 
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este prezent un deficit masiv al sensi- 
bilităţii profunde, însoţit de un deficit 
accentuat al sensibilităţiilor tactilă și 
termică. 

În același timp bolnavul prezintă 
o hiperpatie, care devine tot mai inten- 
să cu trecerea timpului, caracterizată 
prin faptul că, fără a avea o excita- 
bilitate mai crescută faţă de durere, 
orice fel de sensibilitate se integrează 
în durere — atingerea, ciupirea, cries- 
tezia etc. devenind foarte dureroase 
şi penibile. Stimaulii nu sînt bine loca- 
lizaţi nici în spaţiu — bolnavul indi- 
cînd de obicei nivelul mai proximal şi 
uneori pe un teritoriu mai mare —, 
nici în timp, durerea persistind și 
după încetarea stimulului. Bolnavii 
prezintă şi dureri spontane, agravate 
de schimbările atmosferice şi de anu- 
mite stări psihice (zgomote, muzică, 
emoție etc.). Durerile spontane sînt 
intolerabile, obsedante, semănind cu 
cele din cauzalgie, bontul dureros, 
psihologia facială, zona zoster etc., 
durează ani de zile și chiar se intensi- 
fică, în așa fel încît, cu trecerea timpu- 
lui, răsunetul și preocuparea psihică 
pentru durere cresc progresiv. 

Durerea nu începe, din prima zi, 
ci abia după citeva zile și nici o medi- 
caţie analgetică nu o diminuă (deşi 
se încearcă tranchilizante, antidepre- 
sive, anxiolitice, rezultatele sînt foar- 
te slabe). 


Din punctul de vedere al localizării, 
durerile interesează frecvent jumătatea 
corpului, putind fi însă şi strict locali- 
zate la faţă, mină, ureche, torace etc. 


În sindromul clasic există şi o 
hemiataxie a membrului superior da- 
torată, uneori, tulburărilor de sensi- 
bilitate profundă, alteori lezării con- 
comitente a sistemului. dento-rubro- 
talamic. Uneori se mai asociază dis- 
crete mișcări pseudoatetozice, proba- 
bil datorate tulburărilor de sensibili- 
tate profundă sau prinderii conexiuni- 
lor talamo-dento-striate (coreea tala- 
mică Schuster). 


În sindromul talamic există un as- 
pect special — „mîna talamică“ — com- 
parată cu o mişcare atetozică „înghe- 
țată“, înţepenită, cu degete răsfirate, 
alteori cu hiperextensia articulației fa- 
langiene, dezaxaţă „în baionetă“ etc. 


Durerile nu sînt patognomonice sin- 
dromului talamic, fiind observate şi 
în leziuni ale fasciculului spino-tala- 
mic, mielite, sindromul bulbar Wal- 
lenberg, iar după alţi autori, chiar și 
durerile scoarţei senzitive parietale 
ar putea avea aceleaşi caractere (un 
sindrom pseudotalamic). 

Existenţa unei epilepsii, a unor 
tulburări psihice, a apraxiei sau afa- 
ziei asociate sindromul talamie ple- 
dează pentru o leziune şi la nivel 
cortical, deşi s-au descris episoade 
regresive afazice şi în sindromul tala- 
mic pur (36), dar mult mai discrete. 

În cadrul sindromului talamic une- 
ori sint observate tulburări ale schemei 
corporale, mergind de la o simplă 
neglijare a unui membru, iluzii de 
poziţie şi mișcări, pînă la anosogno- 
zie, cazuri în care este suspicionată 
şi existenţa unei leziuni parietale aso- 
ciate. 

b) Sindromul senzitiv  cheiro-oral 
(Garcin şi Lapresle) este caracterizat 
clinic prin tulburări senzitive de tip 
talamic descrise anterior, însoţite de o 
senzaţie de frig sau cald în regiunea 

eribucală şi în mîna de aceeaşi parte. 
n acest sindrom există deci tulbura- 
rea sensibilităţii obiective de tip 
talamic la nivelul gurii şi milinii, 
tulburări subiective la nivel peribu- 
cal, discrete mişcări coreice însoţite 
de un discret deficit motor al minii. 
Patogenia sindromului nu este elucida: 
tă, deoarece se pare că o leziune tala- 
mică poate genera tulburări bilaterale 
în regiunea orală, în timp ce leziu- 
nile corticale nu au asemenea urmări. 
Cercetările morfopatologice au demon- 
strat existenţa unui mic ramolisment 
în VP, în regiunea mijlocie a celor două 


379 


componente ale nucleului  (VPL şi 
VPM). 

c€) Sindromul arterei - talamo-perfo- 
rate sau sindromul  antero-lateral se 
manifestă clinic prin mișcări involun- 
tare, uneori de tip coreo-atetozic, 
tremurături de repaus sau / şi de mișca- 
re (variabile de la caz la caz) şi, uneori 
o „mină. talamică“. 

d) Sindromul talamie median (Wal- 
ker), datorat unor leziuni în terito- 
riul median talamic, este caracterizat 
clinic prin tulburări ale sensibilităţii 
termice, modificări cardio-vasculare, 
gastro-intestinale, respiratorii etc., ex- 
plicate prin lezarea conexiunilor. între 
hipotalamus și talamus. În acest sin- 
drom există şi tulburări psihice varia- 
te, de la. alterări moderate ale me- 
moriei, pină la manifestări halucina- 
torii și demenţiale. (confuzii mintale 
etc.) 

De menţionat că în literatură s-au 
raportat în diferite sindroame  tala- 
mice şi alte tulburări. Astfel, s-au des- 
cris tulburări de conștienţă  (hiper- 
somnie, narcolepsie), dar în toate ca- 
zurile studiate coexistau leziuni. ale 
fasciculului reticulat al  mezencefa- 
lului, ceea ce face dificil de precizat 
rolul talamusului sau al formaţiunii 
reticulate. S-au descris de asemenea 
demenţele talamice în leziuni vasculare 
bilaterale talamice (cu localizări va- 
riabile în nucleii mediali, pulvinar, nu- 
cleii anteriori, nucleii intralaminari), 
în tumori talamice (suferinţe de vecină- 
tate) sau în boala Creutzteldt- Jakob 
(encefalopatii  spongioase  presenile). 
În sfirșit, menţionăm prezenţa tulbu- 
rărilor de comportament și afectivita- 
te (agitaţie, ris nemotivat, alternanţa 
stărilor  euforice cu cele  apatice, 
stări halucinatorii auditive sau  vi- 
zuale, stări onirice etc). În aceste 
cazuri este vorba, probabil, de leziuni 
bilaterale şi pe teritorii întinse, şi nu 
de sindroame talamice pure. 
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Lezarea scoarţei cerebrale 


Lezarea scoarței cerebrale  (distruc- 
ţia parţială) nu determină durere 
decit foarte rar și nici pierderea sensi- 
bilităţii pentru durere (dar alterează 
foarte puţin pe cea tactilă), ceea ce a 
făcut unii autori să afirme că durerea 
nici nu ar fi reprezentată la acest 
nivel. Frecvent însă în leziunile scoar- 
țţei parietale sint prezente astereo- 
gnozia, absenţa dermolexiei, inaten- 
ţia tactilă, parestezii discrete. „Du- 
rerile psihice“ descrise nu ar fi altceva 
decit cenestopatii nevrotice. Leziunile 
de natură iritativă ale cortexului 
senzorial determină 0 epilepsie senzo- 
rială jacksoniană, care îmbracă ade- 
sea forma unor „parestezii“, care se 
extind, după o topografie ce respectă 
reprezentarea anatomică a  diferite- 
lor părţi sau segmente corporale la 
nivelul cortexului senzitiv (trebuie 
diferenţiate de aura migrenoasă sau 
debutul unui atac ischemic cerebral). 


Hiperalgeziile viscorale 


Hiperalgeziile viscerale au un carac- 
ter diferit în funcţie de natura facto- 
rilor algogeni şi de o serie de condiţii 
ce îi influențează. Se descriu mai 
multe categorii de dureri viscerale: 

a) Durerea parietală este consecinţa 
stimulării de către viscere a receptori- 
lor pentru durere din seroasele parie- 
tale (pericard, peritoneu, pleură), prin 
frecare, compresiune, intlamaţie, con- 
gestie, distensie bruscă, tracţiune pe 
mezouri etc. 

b) Durerea provocată prin procese 
tumorale piscerale se datoreşte inva- 
dării directe, prin procese metastatice, 
a plexurilor nervoase, rădăcinilor sau 
chiar a nervilor periferici. 

c) Durerea viscerală propriu-zisă, pen- 
tru viscerele cavitare, poate apărea 
ca urmare a unei distensii bruşte, 
iar pentru cele parenchimatoase, ca 


urmare a distensiei capsulei ce le în- 
veleşte. 

Durerea generată în aceste condiţii 
este difuză și în multe cazuri perce- 
pută la nivelul tegumentului de obi- 
cei mult mai la distanță de viscerul 
lezat (durerea „referiţă“).  Referirea 
este interpretată ca o eroare în loca- 
lizarea durerii, care se face la nivelul 
dermatoamelor inervate de aceleași 
coarne dorsale care inervează și struc- 
tura viscerală lezată (29). Durerea 
„referită“ trebuie diferențiată de du- 
rerea proiectată, deoarece, deși am- 
bele sînt erori sau confuzii în localiza- 
rea sursei de stimulare dureroasă, du- 
rerea proiectată este indusă prin iri- 
tarea căilor sau trunchiurilor nervoase, 
în timp ce durerea „referită“ este 
produsă de iritarea receptorilor şi 
eronat localizaţă la nivelul tegumen- 
tului (17), arii numite uneori şi zonele 
Head. În afara durerii, uneori în aceste 
arii de referință apar şi modificări 
vasomotorii. şi chiar modificări ale 
sensibilităţii obiective şi temperaturii. 

În privinţa mecanismului durerii 
„referite“ există mai multe supoziţii, 
mecanismul real fiind încă incomplet 
elucidat. 

Unii autori (22) au susţinut că sti- 
mulii nociceptivi de la nivelul visceru- 
lui dureros, ajungind în coarnele poste- 
rioare medulare, generează un „focar 
iritativ“, care diminuă pragul de ex- 
citabilitate pentru stimulii somatici 
ce vin aici de la tegument, producind 
o „hiperalgie“ în teritoriul dermato- 
mului respectiv. Același lucru s-ar 
petrece şi în cazul neuronilor cornului 
anterior, care, printr-un reflex viscero- 
motor, ar fi activaţi și ar produce con- 
tractura musculară parietală ce înso- 
țeşte frecvent durerea viscerală. 

Alţi autori (26) au explicat durerea 
pornind de la existența la mamifere, 
nedemonstrată la om, a axonilor bifur- 
caţi într-o ramură cutanată şi una 
viscerală. În acest caz impulsurile 
nociceptive de la nivelul viscerelor 
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sînt „eronat interpretate“ la nivelurile 
integrative și proiectate în zona tegu- 
mentară (34). 

Indiferent de mecanismele de pro- 
ducere, în explicarea raportării du- 
rerii într-un teritoriu cutanat trebuie 
să se ţină cont și de existenţa la nive- 
lul coarnelor posterioare a unui feno- 
men important de convergenţă (față 
de fibrele ganglionului senzitiv, fas- 
ciculul spino-talamic reprezintă o con- 
vergenţă de 10:1) (32). Desigur că 
nu este exclusă nici „facilitarea cen- 
trală corticală“, cunoscînd faptul că 
fiecare viscer are o puternică reprezen- 
tare corticală. Stimulii nociceptivi te- 
gumentari, chiar subliminari sau foar- 
te puţin intenși, ajungind la nivelul 
acestei zone de facilitare corticală, 
pot fi proiectaţi la nivel tegumentar 
ca fenomen dureros. 

d) Durerea ischemică este rezultatul 
unei contracţii musculare îndelungate 
a peretelui visceral sau a unui grup 
muscular striat, mai ales în condiţii 
de hipoxie. Generarea acestei dureri 
este consecinţa unei disproporţii între 
necesităţile crescute de oxigen ale 
mușchiului în activitate şi irigaţia sa 
insuficientă (40), situaţie care ar deter- 
mina o serie de condiţii algogene (PPS, 
K+, pH acid etc.). În aceste cazuri, 
foarte frecvent, durerea este „referită“, 
adică resimţită heterotipic în raport 
cu originea ei. 


Hiperalgeziile extremității cefalice 


Hiperalgeziile extremității cefalice, 
cu etiopatogenie şi expresie clinică 
variată, pot îi grupate în superficiale 
şi profunde. 


Hiperalgeziile superficiale (faciale) 


Hiperalgeziile superficiale (faciale) 
reprezintă un simptom comun gre- 
vat încă de multe dificultăţi de înţe- 
legere şi interpretare. În timp ce une- 
ori aceste hiperalgezii sînt rezultatul 


unor cauze locale (sinuzite maxilare, 
neoplazii ale feţei, maxilarului, mandi- 
bulei sau ţesuturilor moi, carii, abcese 
dentare, parotidite etc.), alteori sint 
consecința unor cauze centrale (demie- 
linizări, siringomielie, neurinom acus- 
tic, meningeom, carcinom nazofarin- 
gian, anevrisme etc.). În grupul dure- 
rilor faciale superficiale se încadrează 
şi nevralgiile feţei și în special nevral- 
gia de trigemen, nevralgia facială 
postzosteriană, nevralgia ganglionului 
geniculat (sindromul Hunt), nevralgia 
ganglionului stenopalatin (sindromul 
Sluder), nevralgia glosofaringiană, ne- 
vralgia laringelui inferior etc. 


a) Nevralgia de trigemen, cea mai 
tipică, poate fi, la rindul ei, primi- 
tivă sau secundară. 

— Nevralgia esenţială (primitivă) a 
trigemenului este atroce, „lancinantă“, 
cu caracter paroxistic, durează mai 
puţin de un minut, fiind declanșată 
de atingerea unei zone  dolorigene 
(trigger area) situate pe teritoriul de 
distribuţie a uneia din ramurile nervului 
trigemen, și se repetă de mai multe 
ori pe zi. Examenul neurologic nu evi- 
denţiază nimic anormal. În privinţa 
patogeniei durerilor trigeminale nu se 
poate exclude originea nucleară-bul- 
bară centrală, în favoarea căreia ple- 
dează existenţa unei perioade reirac- 
tare de lungă durată care urmează 
după criză (săptămini, luni), precum 
şi eficiența terapeuticii anticonvulsi- 
vante. 

În acelaşi timp însă, explicaţia apa- 
riției durerii trebuie să aibă în vedere 
și datele care au demonstrat că excita- 
ţia tactilă uşoară declanșează poten- 
ţiale de acţiune în fibrele A5, care se 
pot extinde şi la fibrele C (20), precum 
şi experienţele în care, prin aplicarea 
de gel-aluminiu sau stricnină pe nucleul 
trigeminal descendent, s-au  înregis- 
trat diferențe de potenţial în fibrele 
trigeminale, asociate cu o stare de hi- 
perexcitabilitate la stimulii tactili (27). 


Pe baza acestor rezultate, mai ales 
în nevralgia trigeminală secundară, 
se poate considera că scleroza multi- 
plă, ischemia nucleului trigeminal, tu- 
morile unghiului ponto-cerebelos, ane- 
vrismele, angioamele, angulaţia sau 
distensiunea rădăcinii senzitive  tri- 
geminale la nivelul stîncii osului tem- 
poral etc. constituie factori mecanici 
iritanţi, care ar favoriza o „scurtcir- 
cuitare“ a impulsurilor declanșate de 
stimulii obișnuiți spre fibrele conduc- 
tibilităţii dureroase, ce nu diferă ca 
grosime de cele ale conductibilităţii 
tactile. 

— Nevralgia secundară trigeminală 
este continuă şi respectă strict teri- 
toriul nervului; uneori, la examenul 
obiectiv pot fi găsite şi semne de lezare 
a nervului periferic (hipoestezie, reflex 
cornean abolit). 

b) Psihalgia („durerea feţei“ ) este 
asemănătoare cu sindromul talamic, 
cauzalgia sau nevralgia zosteriană, fiind 
relatată de bolnav ca arsură, constric- 
ţie, căldură sau înţepenire. Localizarea 
durerii este imprecisă, depăşeşte teri- 
toriul nervului trigemen, de obicei 
interesează şi gîtul sau mina, are un 
mare răsunet psihic, obsedind bolnavul, 
şi este rezistentă la orice medicaţie 
analgetică. Cu toate că nu i s-a găsit 
un substrat organic, psihalgia nu poate 
fi considerată ca o nevroză, ci probabil 
că are la bază o leziune discretă a nu- 
cleilor talamici nespecifici, sau a altor 
formaţiuni subcorticale, care nu se 
traduce prin tulburări de sensibilitate 
obiectivă la examenul neurologic. 

c) Nevralgia glosofaringiană are o 
etiologie necunoscută, fiind asemă- 
nătoare cu cea trigeminală, apărind 
însă pe pericade mai scurte, dar avînd 
tot un caracter lancinant. Apare de 
obicei în fosa tonsilară, înapoia farin- 
gelui şi laringelui şi poate iradia în 
urechea de partea afectată. Deglu- 
tiţia este stimulul cel mai frecvent ce 
declanșează durerea (43). 
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d) Nevralgia facială este descrisă 
pe larg în tratatele de specialitate, de 
aceea aici vor fi prezentate doar unele 
forme de nevralgie facială atipică. 
Nevralgia migrenoasă periodică („clus- 
ter headache“) apare sub forma unor 
dureri continue și severe, adesea cu 
caracter de arsură, în jurul sau în 
spatele unui ochi sau în regiunile men- 
tonieră, temporală sau frontală. Cri- 
zele durează de la 15 minute pînă la 
citeva ore şi se pot repeta de mai 
multe ori pe lună, iar în cazuri mai 
grave de mai multe ori pe zi sau chiar 
noaptea, trezind bolnavul din somn. 
Nevralgia este însoţită uneri și de o con- 
juctivită de partea dureroasă (43). Etio- 
logia acestei nevralgii este necunoscută, 
fiind poate o cefalee histaminică sau 
o nevralgie ciliară (43), dar -este cert 
că are unele afinități cu migrena, cedind 
la medicaţia antimigrenoasă. 

Sindromul Costen este caracterizat 
prin apariția unei dureri sub formă 
de împunsături ce iradiază în mandibulă 
sau în regiunea temporală (44), Dure- 
rea în sindromul Costen apare în tim- 
pul masticaţiei, ceea ce o diferențiază 
de nevralgia trigeminală, în care mas- 
ticaţia este numai „trigger“-ul ce declan- 
şează durerea. Se crede că sindromul 
ar fi generat de o malocluzie dentară, 
rezultind probabil prin compresiunea 
ramurilor nervului  auriculo-temporal 
în vecinătatea articulației temporo- 
mandibulare. 

Altă formă de nevralgie facială ati- 
pică constă într-o durere intermitentă, 
însă de lungă durată, ce cuprinde man- 
dibula şi care a fost observată, fără 
excepţie, numai la femei tinere şi de 
vîrstă mijlocie (42). Investigaţiile den- 
tare, sinuzale etc. nu relevă nimic pato- 
logic. Deşi se admite că această nevral- 
gie facială atipică ar fi o manifestare 
a unei boli psihice (în special depresia 
sau anxietatea), mecanismul său pato- 
genic rămîne încă necunoscut (26). 
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Hiperalgeziile profunde 
ale extremității cefalice 


Hiperalgeziile profunde ale extre- 
mităţii cefalice cuprind cefaleea, mi- 
grena, glosodinia şi odontalgiile. 

a) Cefaleea este termenul generic ce 
descrie o largă varietate de dureri 
care au comun faptul că se proiectează 
profund la nivelul extremității cefa- 
lice. Cefaleea este produsă prin sti- 
mularea structurilor sensibile la durere 
(terminaţii nervoase libere) din inte- 
riorul craniului — exceptind paren- 
chimul cerebral, care, în cea mai mare 
parte, nu este sensibil la stimulii care 
produc obişnuit durere (meningele și 
în special dura mater bazală şi cea 
care acoperă sinusurile venoase, marile 
artere de la baza craniului care formează 
poligonul Willis și ramificaţiile lor, 
nervii cranieni V, IX şi X, nervii 
C, și Ca) — sau din țesuturile capului 
şi cefei (cele mai sensibile fiind muş- 
chii occipitali, temporali, frontali, scal- 
pul, arterele țesutului subcutanat și 
periostul). 

Stimularea receptorilor menţionaţi se 
produc prin: tracţiunea și deplasarea 
sinusurilor venoase intracraniene, a 
arterelor meningeene, cerebrale sau a 
meningelor (tumori, pierderea LCR), 
dilatarea și distensia arterelor intra- 
craniene (hipertensiune, meningită), 
creşterea presiunii intracraniene (tu- 
mori), dilatarea vaselor extracraniene 
(migrenă), compresiunea directă a ner- 
vilor V, IX și X (diferite procese vas- 
culare, inflamatorii etc.), afecţiuni infla- 
matorii oculare sau sinuzale, artrite şi 
spondiloze cervicale, spasmul muscula- 
turii cefei etc. 

Impulsurile de la nivelul receptorilor 
din teritoriul supratentorial străbat 
calea nervului oftalmic sau trigemen, 
iar cele din teritoriul infratentorial, 
rădăcinile nervoase cervicale, urmînd 
în creier o cale mai puţin precizată, 
dar probabil analogă cu aceea a impul- 
surilor dureroase provenite din alte 
teritorii (28). De menţionat că durerea 


asociată cu stimularea receptorilor su- 
pratentoriali este „referită“ în regiunea 
frontală, durerea infratentorială este 
„referită“ în regiunea occipitală, iar 
durerea extracraniană obișnuit este 
simțită în aria de stimulare a termina- 
ţiilor nervoase. 

Din punct de vedere fiziopatologic 
se descriu următoarele categorii de 
cefalee: 

— cefalee prin contracția prelun- 
gită a musculaturii pericraniene și cer- 
vicale; 

— cefalee prin vasodilataţie nemi- 
grenoasă (cefalee febrilă, hipoglicemică, 
hipoxică, hipercapnică, intoxicații cu 
CO, benzen, insecticide, hipertensiune 
arterială, sevraj de substanţe vaso- 
constrictoare etc.); 

— cefalee combinată vasculară şi 
contracție musculară prelungită; 

— cefalee prin factori psihogeni (neu- 
rastenie, melancolie și alte boli psihice); 

— cefalee prin tracţiuni, deplasări 
sau distensia structurilor sau regiuni- 
lor sensibile la durere, ale arterelor 
intra-şi extracraniene, porţiunilor din 
dura mater, sinusurilor venoase (cefa- 
leea din tumorile cerebrale, hematoa- 
me, abcese şi postpuncţie); 

— cefalee prin inflamaţia structuri- 
lor intracraniene şi extracraniene (me- 
ningite,  meningoencefalite,  arterite 
temporale, flebite cerebrale, periar- 
terită nodoasă, lupus eritematos, he- 
moragii meningeene etc.); 

— cefalee posttraumatică (trauma- 
tisme  cranio-cerebrale) ; 

— cefalee prin efort (tuse, strănut, 
defecaţie); 

— cefalee prin ingestie de îngheţată 
sau băuturi reci; 

— cefalee prin deshidratare (hipo- 
tensiune intracraniană); 

— cefalee prin presiune crescută in- 
tracraniană; 


— cefaleea reacției nazale vasormo- 
torii (din rinita vasomotorie); 

— cefalee simptomatică (de origine 
vertebrală cervicală, tumori și metastaze 


cerebrale, hipertensiune, anomalii vas- 
culare cerebrale, hematomul epidural 
şi subdural, meningite, arterită tem- 
porală, intoxicații, boli ale sinusurilor, 
dinţilor, maxitarelor, ochilor, nevral- 
gii, boli hematologice, infecțioase, he- 
patice, digestive, renale, endocrine etc.). 

b) Migrena este una dintre cele mai 
comune tulburări neurologice, fiind o 
cefalee vasculară. 

Migrena a fost definită ca o cefalee 
pulsatilă, unilaterală (hemicranie), de 
obicei fronto-orbitară, paroxistică, peri- 
odică, precedată de fenomene vizuale 
şi senzoriale şi însoţită sau urmată 
de greţuri, vărsături, fotofobie şi rino- 
ree şi cu tendinţă la recidivă. Există 
însă și cazuri atipice de migrenă în 
care lipsesc fenomenele vizuale, aura 
senzorială sau în care cefaleea nu este 
unilaterală, după cum se cunoaște 
şi o aură fără cefalee subsecventă, bol- 
navul avind doar o stare vagă de „rău“. 

Migrena comportă două tipuri dife- 
rite de durere: pe de o parte, o durere 
cu inhibiție — bolnavul se retrage în 
obscuritate, nu doreşte să fie deran- 
jat şi se culcă —, iar pe de altă parte, 
o durere cu agitaţie, rară în migrena 
tipică şi frecventă în nevralgia migre- 
noasă — bolnavul este neliniștit, agi- 
tat, își ţine capul cu miinile, să dă 
cu capul de pereţi („migrenă isterică“), 
soldindu-se uneori cu accidente mor- 
tale (hemoragie). Actualmente, se ştie 
că în aceste cazuri bolnavii sînt într-o 
stare crepusculară, uneori cu amnezie 
retrogradă, cu un sindrom psihic tran- 
zitoriu, uneori pe bază organică, fapt 
confirmat și de prezența unor modificări 
electroencetalografice nete în stadiul 
de criză şi care dispar după încetarea 
acesteia (34). 

Migrena apare la ambele sexe, însă 
este mai frecventă la femei. În general, 
debutează în adolescenţă sau la virsta 
adultă tînără, adesea la persoane ce 
au suferit de afecţiuni biliare în copilă- 
rie. Foarte rar, migrena începe la meno- 
pauză, de obicei la femeile hipertensive, 
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şi crizele sint deosebit de susceptibile 
să se producă în timpul sau chiar 
înaintea perioadei menstruale (43). 
Adesea există un factor familial (ere- 
ditar), factorii constituţionali jucînd 
un rol foarte important (25%, după 
Barolin). Există deci un important 
determinism genetic, cu penetranţă mai 
puternică pentru sexul feminin. Boala 
apare mai ales la intelectuali și în 
mediul urban. Crizele migrenoase tind 
să fie mai frecvente în timpul sau după 
episoadele de supraincordare psihică 
sau stresuri emoţionale. Profilul per- 
sonalității migrenosului „nu este întot- 
deauna cel al egoistului, ci, cel mai 
deseori este vorba de o persoană con- 
ştiincioasă, meticuloasă, care caută 
să cîştige afecțiunea prin munca sa, 
în timp ce eforturile pe care le depune 
îi aduc mai mult admiraţie și aprobare 
decît dragoste. Migrenosul va fi mai 
mult un perfecţionist, deseori frustrat 
în aspiraţiile sale, arătind resentiment 
şi anxietate. Atunci cînd decepţia 
atinge un prag critic, se declanşează 
criza de migrenă. Cu toate că ar putea 
avea unele avantaje găsind această 
cale de ieşire, riscul este o criză vaso- 
motorie serioasă, deseori urmată de 
stare de prostraţie şi de sechele dez- 
agreabile“ (11). S-au mai descris și 
alte manifestări asociate personalităţii 
migrenoase. Astfel, mulţi bolnavi pre- 
zintă un caracter sumbru şi morocă- 
nos, cu o componentă depresivă mar- 
cată, sau, din contră, cu o stare eufo- 
rică, cu creșterea capacităţii de muncă 
înainte sau după criză. Simptomele 
vegetative sînt în același timp foarte 
bogat reprezentate, în principal prin 
vomismente, diaree, bufeuri de căl- 
dură, tendință la edeme, iar la termi- 
narea crizei, poliurie. 

Din punct de vedere fiziopatologic 
migrena este un complex de condiţii 
şi influenţe biochimice și vasculare, 
implicind o succesiune de trei faze 
(12) (26) (33): 


25 — Fiziologia sistemului nervos 


— Paza iniţială de vasoconstricție, 
de obicei nedureroasă, cu durată de 
30—60 de minute, este caracterizată 
printr-o contractură difuză sau limitată 
a musculaturii arterelor și arteriolelor 
din teritoriul carotidei interne, care 
realizează în final o ischemie (debitul 
cerebral scade pînă la 20%, față de 
normal) și hipoxie cerebrală, cu toate 
consecințele nefaste asupra metabolis- 
mului cerebral (acumularea de meta- 
boliţi acizi, retenţie de CO,, acidoză 
locală etc.). 

În funcţie de întinderea vasocon- 
stricţiei, manifestările vor fi mai rar 
generale (cefalee difuză) și mai frec- 
vent strict limitate la un anumit teri- 
toriu, cum ar fi de exemplu cortexul 
occipital (scotomul scintilant sau alte 
tulburări de vedere), nucleii vestibulo- 
cohleari (amețeli, tulburări de echili- 
bru, acufene), cortexul temporal (zgo- 
mote în urechi, tinitus, pocnituri, tul- 
burări de vorbire etc.), cortexul motor 
(pareze tranzitorii), sistemul limbic (tul- 
burări ale afectivității) etc. Vasocon- 
stricţia cerebrală a fost demonstrată nu 
numai prin simptomatologia clinică și 
determinările angiografice şi scintigra- 
fice (1%x.), dar şi prin proba tera- 
peutică, în sensul că medicaţia care 
suprimă spasmul arterial şi arteriolar 
cerebral (nitrit de amil) cupează și 
accesul migrenos încă din această 
fază prodromală. 

Mecanismele fiziopatologice ale vaso- 
constricţiei cerebrale sînt încă incom- 
plet elucidate. S-au incriminat anu- 
mite modificări ale vaselor cerebrale, 
unele chiar de natură ereditară (Mil- 
ler descria chiar o „stare spastico-atonă 
ereditară“), eliberarea unor substanţe 
vasoconstrictoare . histaminoide, exis- 
tența unor șunturi arteriovenoase, pro- 
ducerea unor fenomene inhibitorii de 
tipul depresiunii corticale extensive 
(supreading cortical depression ) ca ur- 
mare a eliberării K+ etc. 

— Faza de vasodilatație, cu durată 
variabilă, cu interesarea specială a 
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teritoriului carotidei externe, dar şi a 
altor teritorii (carotida internă, ver- 
tebrală şi bazilară), este caracteri- 
zată prin pierderea tonusului și rela- 
xarea pereţilor vasculari şi pulsaţii 
dureroase — faza cefalalgică a migre- 
nei. Vasodilataţia este urmarea fazei 
ischemice, care determină o stare de 
acidoză prin acumulare de CO, cu 
acţiune puternic vasodilatatoare de 
tip musculotrop, descrisă de unii autori 
drept o „perfuzie de lux“ (33). Această 
fază explică fenomenele clinice din 
perioada de stare, simptomele conjunc- 
tivale, faciale, temporale, pulsatili- 
tatea arterelor scalpului, distensia dure- 
roasă a pereţilor arteriali etc. 

Faptul că administrarea iontofore- 
tică de histamină sau acetilcolină, deși 
a determinat vasodilataţia și distensia 
vaselor cerebrale, nu a provocat durere 
a justificat ipoteza acumulării în pere- 
ţii vaselor și ai țesutului perivascular 
a altor substanţe care scad pragul 
pentru durere (heparină provenită din 
degranularea bazofilelor, neurokinine, 
serotonină etc.). 

Aminele biogene, în special seroto- 
nina și noradrenalina, se pare că 
deţin un rol important în fiziopatolo- 
gia crizelor migrenoase, dar legătura 
dintre cauză şi efect este încă necon- 
cluzivă (40). Același lucru se poate 
spune şi despre prostaglandine sau 
„substanţele producătoare de durere“ 
din grupul kininelor cu acţiune activă 
locală ce se formează în țesutul peri- 
vascular. În orice caz în peste 90% 
din migrene nu se poate evidenția nici 
o suferință cerebrală organică, în cele- 
lalte cazuri existind o serie de factori 
secundari ce ţin frecvent de procese 
inflamatorii ale dinţilor, sinusurilor 
maxilare, afecţiuni iritative sau trau- 
matice ale coloanei cervicale cu contrac- 
ţii musculare, care, la rîndul lor, pot 
produce iritația vaselor sau a nervilor 
periferici fie direct, fie indirect, la 
nivelul receptorilor dureroşi („cercul 
dureros“ la nivelul coloanei cervicale). 


— Paza de edem, ce interesează inters- 
tițiul cerebral şi nevroglia, ca și scalpul 
şi regiunea temporală, este datorată 
exagerării permeabilităţii vasculare şi 
eliberării unor substanţe care menţin 
şi intensifică dilataţia vasculară (ace- 
tilcolină, histamină, PPS, bradikinină, 
ATP, neurokinine etc.), tulburările 
hidro-electrolitice etc. În această peri- 
oadă biopsia efectuată din peretele arte- 
rei temporale superficiale a confirmat 
prezența edemului vascular și perivas- 
cular, edem care explică cefaleea inten- 
să şi celelalte simptome ale acestei 
faze. 


Cele mai multe date pledează în 
favoarea unei vasodilataţii cerebrale, 
dar există şi unele critici importante 
aduse ipotezei „durerii vasculare“ în 
migrenă. Astfel, dilataţia izolată a 
arterelor temporale produsă în timpul 
unei perioade de liniște nu evocă 
durere, ba, mai muit chiar, în atac 
se relevă apariția unei hiperalgezii 
primare la nivelul scalpului, intensifi- 
cată prin injectări intravenoase de 
histamină. S-a demonstrat că injec- 
tarea de histamină în artera carotidă 
evocă durerea migrenoasă, chiar cînd 
fluxul sanguin era blocat prin compre- 
siune (13). Mai recent, în timpul migre- 
nei s-a reuşit chiar izolarea din lichidele 
subcutanate a unor substanţe numite 
neurokinine, precum și a unei enzime 
formatoare de neurokinine, care, injec- 
tată intradermic, provoacă o senzaţie 
dureroasă și o creștere a permeabili- 
tăţii capilare (12), producînd o „infla- 
maţie sterilă locală“. 

Actualmente se poate afirma că dure- 
rea ar fi urmarea atit a modificărilor 
biochimice produse de stimularea che- 
moceptorilor prin substanţe vasoactive 
(posibii 5-HT, bradikinină, neuroki- 
nină, polikinină), cît și a modificări- 
lor mecanice, produse prin stimularea 
mecanoreceptorilor, dilatarea și com- 
presiunea arterelor (26) (34). Pare 
posibil ca acești mecanoreceptori să 
fie uneori activaţi sau modulaţi prin 


386 


agenţi chimici, din cauză că normal 
aceștia nu produc intensificarea sti- 
mulărilor dureroase evocate. Deşi suc- 
cesiunea patogenică a fenomenului este 
încă neclară, se pare că punctul de 
plecare la crizei migrenoase îl consti- 
tuie activarea sistemelor biochimice 
de către factori diferiţi (nervoși, aler- 
gici, endocrini, inflamatori și metabo- 
lici), ducînd la formarea metaboliţilor 
activi asupra structurilor vasculare 
şi nervoase, Aceste sisteme pot fi ele 
însele într-o stare specială de labili- 
tate, astfel că mulţi factori pot consti- 
tui un fel de „trigger“ pentru formarea 
substanţelor active. 


S-a avansat și ipoteza că atacul 
migrenos ar fi declanșat de tulburări 
primitive nervoase, în special la nive- 
lul acelor centri care controlează viaţa 
vegetativă (teoria neurogenică). Pare 
destul de plauzibil ca diferiţii factori 
patogenici amintiţi să se suprapună 
şi să se intrice în provocarea crizei 
migrenoase. 

c) Glosodinia (glosalgia) se caracte- 
rizează prin senzaţii dureroase intense, 
durabile, sau numai prin senzația de 
arsură, interesînd limba sau doar unele 
porţiuni ale acesteia (3). Cauzele gene- 
ratoare pot fi generale (avitaminoze, 
afecţiuni digestive, alergice, nutriţio- 
nale, hematologice, nevroze sau iste- 
ria), sau migrena parestezică brahio- 
facio-linguală de cauze locale de diverse 
naturi (proteze, toxice, afecţiuni paro- 
donţiale), sau în sfirșit, cauze intricate, 
deseori chiar de origine psihogenă. 

Mecanismul fiziopatologic al produ- 
ceri acestor dureri pare a fi complex 
(3); carenţe (coenzime, avitaminoze B 
şi C, aminoacizi esenţiali, oligoele- 
mente și în special Fe, Ca, Mg, Zn, |, 
FI etc.), inhibiţie enzimatică (blocarea 
toxică a unor grupări active ale enzi- 
melor, denaturarea componentelor pro- 
teice ale acestora, inactivarea acţiunii 
lor prin condiţii adverse), hiper-sau 
hipoenzimii. Tumorile osoas+ ale man- 
dibulei produc, de exemplu, o canti- 


tate crescută de fosfataze alcaline 
(hiperenzimie), care tulbură întreg echi- 
librul enzimatic de la nivel buco-den- 
tar, iar unele infecţii, modificările de 
pH (acidoză bucală etc.), carenţele, 
toxicele etc. pot induce o inhibiție a 
sintezei enzimelor  (hipoenzimii), cu 
tulburarea consecutivă a metabolismu- 
lui buco-dentar și glosodinie. 

d) Odontalgiile desemnează  senza- 
ţiile dureroase de la nivelul dinţilor, 
care au unele particularităţi, datorate 
(3) atit calităţilor structurale ale din- 
ţilor (ceea ce explică şi intensitatea 
lor), cit şi factorilor locali specifici 
(pH variabil, presiune osmotică tisu- 
lară deosebită de restul organismului, 
existenţa unor substanţe „dureroase“ 
de tipul bradikininei, serotoninei etc.). 
Aceste odontalgii pot fi generate sau 
influențate şi de unii factori de veci- 
nătate (sinuzite, nevralgii etc.) sau 
de cauze generale (tumori, hipertensi- 
une arterială, angină pectorală etc.)(3.) 


Sindroamele hipoalgezice 
sau anestezice 


Sindromul inditerenţei congenitale 
la durere 


Sindromul indiferenţei congenitale 
la durere (analgezia congenitală), de 
etiopatogenie necunoscută, este carac- 
terizat prin: analgezie generalizată, 
fără reacţii neurovegetative la inci- 
taţii algogene, (deşi uneori este afec- 
tată numai sensibilitatea supertici- 
ală, nu şi cea profundă), lipsa debili- 
tăţii mintale, absenţa anomaliilor re- 
flexelor şi a modificărilor histologice 
cutanate. La acestea se mai adaugă 
prezența unor leziuni osteoarticulare 
(fracturi, lize osoase la nivelul extre- 
mităţilor, provocate prin mișcarea 
degetelor, osteocondrite interesînd ex- 
clusiv membrele inferioare şi avind 
puncte comune cu artropatiile din tabes 
sau din diabet, hiperlaxitate ligamen- 
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tară), leziuni ale dinţilor și cavităţii 
bucale, leziuni corneene, imprudență 
extremă şi mutilări multiple. 
Patogenia bolii rămine incertă (44), 
dar este indubitabilă existenţa unor 
deficiențe funcţionale sau organice în 
sistemul nervos periferic sau central. 
Faptul că analgezia congenitală se 
intilnește în anumite familii duce la 
ipoteza unei origini genetice, constind 
probabil în lipsa sau deficienţa uneia 
sau a mai multor enzime. Ipoteza ar 
avea un oarecare suport în faptul că 
boala se atenuează odată cu progre- 
siunea în virstă, ameliorare care s-ar 
putea pune pe seamă anumitor pro- 
cese de maturare enzimatică. După 
unele cercetări boala s-ar datora absen- 
ței fibrelor senzitive subţiri, ca urmare 
a lipsei celulelor din ganglionii spinali, 
care constitue originea acestor fibre. 


Pierderea sau diminuarea 
sensibilităţii dureroase 


Pierderea sau diminuarea sensibili- 
tăţii dureroase produse în sindromul 
senzitiv al nervilor periferici (neuro- 
patii, secţionarea de nervi, polinevrite 
etc.), în leziuni ale ganglionilor rahi- 
dieni, în sindromul senzitiv radicular, 
au fost descrise anterior (a se vedea 
„Nervul“). În clinică se mai întîlnesc 
tulburări de sensibilitate datorate leză- 
rii tumorale, vasculare, siringomie- 
lice etc. a cornului posterior şi comisu- 
rii medulare (prin întreruperea fibre- 
lor sensibilităţii superficiale ce se încru- 
cișează la acest nivel), uneori chiar 
bilaterale, simetrice, suspendate, cores- 

unzătoare metamerului lezat (10). 

n sindromul de cordon antero-lateral 
tulburările de sensibilitate au o topo- 
grafie difuză şi de obicei cu disociaţie 
siringomielică. În sindromul de cordon 
posterior apar tulburări omolaterale 
sublezional și cu disociație de tip 
tabetic. În sindroamele de hemisec- 
ţiune şi secţiune totală medulară, sin- 
droamele senzitive la nivelul trunchiu- 
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lui cerebral, apar de asemenea tulbu- 
rări ale sensibilităţii dureroase cu unele 
caractere particulare. 

Lezarea fasciculelor spinale postero- 
laterale (compresiuni extramedulare, 
intramedulare etc.) va genera, de ase- 
menea, diminuări ale sensibilităţii cu 
o topografie specială ce ţine de soma- 
totopia de-a lungul acestor fascicule, 
cu debut la nivelul membrului inferior, 
urcînd spre dermatoamele superioare 
în compresiunile extramedulare, şi cu 
debut invers în compresiunile intra- 
medulare. În leziunile talamice și corti- 
cale există de asemenea tulburări de 
sensibilitate obiectivă (hipoalgezie sau 
anestezie), ce se manifestă de partea 
controlaterală leziunii (a se vedea 
„Nervul“.) 


Hipoalgezia 


Hipoalgezia (hypalgesia, după Wal- 
ton) este unul dintre cele mai comune 
semne neurologice ale isteriei. De obicei 
se însoţeşte de abolirea tuturor moda- 
lităților senzitive (inclusiv simţul vibra- 
tor) într-o jumătate de corp (inclusiv 
pielea craniului), anestezia palatului 
sau a membrelor, cu o distribuţie „în 
mănuși și ciorapi“ (10). Mai frecvent 
însă decit aceasta se intilnește aneste- 
zia unui membru, în special după 
traumatisme sau lovituri minore, înso- 
țită de scăderea forţei musculare și cu 
o netă deiimitare la nivelul articulației 
respective (cot, umăr, șold etc.), ceea 
ce o deosebește de tulburările senzi- 
tive din polineuropatii. Dacă uneori 
prin „sugestie“ este posibilă depista- 
rea în interiorul acestei zone de anes- 
tezie a unui punct de sensibilitate 
(imposibil de explicat pe baze anato- 
mice), acesta este „simţit“ foarte intens 
(exagerat). Altă caracteristică a isteri- 
cilor constă în capacitatea lor de a 
localiza corect in spaţiu un deget sau 
un segment al corpului (cu ochii închiși), 
ceea ce indică o păstrare a simțului 
poziţiilor. 


Sensibilităţi cutanate combinate 
Giîdilatul 


Gidilatul este o senzaţie plăcută, 
considerată ca o componentă mai 
ușoară a senzației de prurit. 


Pruritul 


Pruritul (mîncărimea) este o senza- 
ţie caracterizată prin dorința de scăr- 
pinare, variabilă de la o simplă iri- 
tare abia perceptibilă, pînă la o senza- 
ție severă, dureroasă, care domină 
comportamentul (26) (34). 

Senzaţia de prurit atrage atenţia 
asupra unor stimulări uşoare la nivelul 
pielii (mușcătura de purice, zborul unei 
muște etc.) și declanşează mecanisme 
de grataj, care îndepărtează stimulul 
iritant (19). Liniştirea pruritului se 
produce numai cînd agentul iritant 
este îndepărtat sau cînd scărpinatul 
este atit de puternic, incît determină 
durere, situație in care pruritul este 
suprimat printr-un proces de inhibiție a 
aferențelor la nivel medular (25). Scăr- 
pinatul înlătură pruritul fiziologic, 
deoarece probabil că stimulează fibre- 
le nervoase groase, scăzind astfel pre- 
ponderenţa impulsurilor aferenţiale prin 
fibrele subţiri spre sistemul nervos 
central (37) (a se vedea „Durerea“). 

Pruritul este consecința probabil 
a stimulării atit a receptorilor tac- 
tili, cit și a celor dureroși (8) (20), 
fiind evocat mai ales prin stimularea 
tegumentară mecanică fină, cu miș- 
cări longitudinale. - 

Studii de mare fineţe au permis iden- 
tificarea la nivelul tegumentelor a unor 
zone care, excitate, determină pru- 
rit, 

Studiindu-se repartiţia 7 zonelor "a 
căror excitare provoacă prurit şi dure- 
re, s-a ajuns la concluzia că există, 
în afara unor asemănări, şi unele dife- 
renţe, in sensul că zonele de prurit 
se găsesc la nivelul tegumentului, con- 
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junctivei și al anumitor mucoase, și 
nu la nivelul viscerelor sau în profun- 
zimea ţesăturilor, unde se găsesc numai 
zonele dureroase (19). Referitor la 
localizarea aparatului senzorial impli- 
cat în prurit, studii experimentale, 
constind în implantarea la diferite 
profunzimi a unor substanţe prurito- 
gene, coroborate cu biopsii de piele 
(21) au arătat că joncţiunea dermo- 
epidermală este locul cel mai activ 
în producerea pruritului, îndepărta- 
rea ei suprimînd această senzaţie, în 
timp -ce prezența epidermei nu este 
necesară pentru producerea pruritului. 
Din aceste studii se poate conclude că, 
deși există strînse interelaţii între 
prurit şi celelalte tipuri de sensibilita- 
te — și în special tactilă și dureroasă 
— , aceste senzaţii nu sînt total iden- 
tice. Experimental, s-a dovedit că 
după lezarea tractului spino-talamic 
lateral senzaţia de prurit, dispare, în 
ciuda faptului că sensibilitatea tactilă 
rămîne nealterată iar în timpul unei is- 
chemii moderate dispare sensibilitatea 
tactilă, menţinindu-se nemodificat pru- 
ritul, în ambele situaţii sensibilitatea 
dureroasă nefiind influențată (34) (35). 
Alţi autori (26) au ajuns însă la conclu- 
zia că pruritul persistă dacă se blo- 
chează experimental fibrele C și este 
abolit prin secționarea fasciculelor spi- 
no-talamice (ca şi durerea). 

În unele condiţii creșterea intensi- 
tăţii stimului pruritogen determină du- 
rere, dar aceasta nu înseamnă că pru- 
ritul poate fi considerat ca o senzaţie 
dureroasă subprag. Într-adevăr, dacă 
în uneie situaţii s-au produs simultan 
prurit şi durere, s-a putut observa 
că pruritul declanșează mişcări de 
scărpinat, în timp ce durerea deter- 
mină mișcări evazive şi, de asemenea, 
că durerea produsă prin scărpinat 
suprimă pruritul. Morfina suprimă du- 
rerea, însă poate intensifica senzaţia 
de prurit (37), în timp ce imersia pie- 


lii în apă la 40—41* poate calma pru- 
ritul, dar intensifică durerea (20) (34). 
Pruritul diferă de asemenea de durere 
şi prin faptul că poate îi evocat numai 
de stimularea unor zone mai restrinse 
cutanate, conjunctivale, palpebrale, 
precum și a anumitor porţiuni ale 
mucoaselor. Mai mult, s-a observat că 
stimularea fibrelor sensibilităţii dure- 
roase din zonele amintite cu o frecvenţă 
joasă (3 c/sec.), dar cu penetranţă mare, 
produce în general durere, şi nu pru- 
rit, in timp ce stimularea tegumentară 
cu frecvenţă crescută și penetranţă 
mică nu produce durere, ci numai pru- 
rit. 

Studii neurofiziologice recente (37) 
au demonstrat existenţa unor termi- 
naţii nervoase libere care, stimulate, 
ar genera numai prurit, terminaţii 
identificate aproape exclusiv în stra- 
turile superficiale ale pielii, de unde 
se declanşează această senzaţie (20). 

Aceste observaţii par să demonstreze 

că impulsurile senzaţiei de prurit 
sint transmise prin fibre amielinice 
de tip C, foarte subţiri, similare celor 
care conduc impulsurile ce declanșează 
senzaţia dureroasă tip arsură (34). 
“ Există o serie de dovezi care ple- 
dează în favoarea implicării fibrelor 
C în senzaţia de prurit, printre care 
menţionăm: 

— timpul de reacţie a pruritului, 
evocat prin stimulare electrică, deși 
variază în diferitele regiuni ale cor- 
pului, este în general cuprins între 
1 şi 3 sec., ceea ce corespunde vitezei 
conducerii impulsurilor prin acest tip 
de fibre: 

— pruritul dispare în caz de arsură 
a pielii sau la începutul blocării ner- 
vilor cutanaţi prin anestezie locală, 
atunci cînd aspectele discriminative 
somestezice nu sînt încă influențate; 

— pruritul persistă și în caz de ar- 
sură a pielii sau cînd trunchiurile ner- 
voase sint blocate printr-o astfel de 
presiune, încit numai fibrele C își 


menţin conductibilitatea, nefiind al- 
terate. 

Pruritul şi gidilatul prezintă feno- 
mene de postdescărcare, fiind prezente 
încă un timp după încetarea stimulului, 
dar cu persistenţă și localizare mai 
difuze și imprecise, fiind de multe ori 
prezente ca o postdescăreare în cazul 
altor percepții senzoriale, mai ales 
atunci cînd aterenţele senzoriale de la 
nivelul tegumentului sînt blocate. 

Mecanismele centrale nervoase res- 
ponsabile pentru generarea senzaţiei 
de prurit sint similare celor descrise 
pentru durere, raportindu-se numai 
foarte puţine cazuri de disociaţie a 
lor prin leziuni centrale (20) (43). 
Totuşi, unele leziuni centrale, cum ar îi, 
de exemplu, tumorile substanței cenușii 
medulare sau pontine pot, în evoluţia 
lor — uneori chiar foarte timpuriu 
— să producă un prurit intolerabil, 
probabil prin excitarea iritativă a 
neuronilor centrali afectaţi senzației 
de prurit. 

Se poate susține deci că fibrele C. 
prin rădăcina dorsală medulară ajung 
la pool-ul neuronilor medulari, ai că- 
ror axoni formează fasciculele spino- 
talamice laterale, care ajung la tala- 
mus şi, de aici, axonii neuronilor ta- 
lamici proiectează în zona senzitivo- 
senzorială din girusul postcentral (28). 

Pruritul spontan se consideră că 
este rezultatul unei stimulări („iritări“) 
mai ales chimice a fibrelor amielinice 
de la nivelul tegumentului, prin -elibe- 
rarea din celulele lezate a unor sub- 
stanţe chimice (histamină, acetilocolină 
K+, bradikinină, serotonină sau sub- 
stanţe producătoare de durere şi prurit) 
(38) (34). 

Această ipoteză concordă şi cu ob- 
servaţia că unele substanţe chimice 
(histamină, polipeptide), introduse ex- 
perimental într-o concentraţie sau can- 
titate mai mare, determină ambele 
senzaţii. Totuși pruritul poate fi pro- 
dus de foarte multe şi variate substan- 
ţe chimice, unele aplicate chiar pe 
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suprafaţa pielii intacte (acizi anorga- 
nici puternici, acizi acetic și formic, 
alcali slabi și alte substanţe chimice, 
ca bromura de metil, azotiperita sau 
diclordietilsulfidul, pudra din planta 
mucuna pruriens), sau altele introduse 
în piele (proteaze, endopeptidaze ca 
tripsina, papaina etc.) (34). Dintre 
acestea, histamina, ce se eliberează 
în tegument cu ocazia diferitelor le- 
ziuni, pare a fi un puternic agent de- 
clanșator al pruritului numai după 
un timp de latenţă mai lung (5—10 sec.) 
comparativ cu cel al stimulilor meca- 
nici, fizici sau termici. S-a considerat 
„deci că unele substanţe pruritogene ar 
genera senzaţia de prurit direct, fără 
eliberarea unui intermediar de tipul 
histaminei sau a altor substanţe chimi- 
ce, unele prin eliberarea de histamină, 
altele prin eliberarea de enzime pro- 
teolitice şi proteaze sau, în sfirşit, 
chiar prin formarea directă a unor 
polipeptide de tipul bradikininei (ea 
însăși o substanţă intens pruritogenă, 
în concentraţii foarte scăzute). Dealt- 
fel, în general se atribuie kininelor un 
rol deosebit în declanșarea senzaţiei 
de prurit (25) (20). 

Se pare că proteazele sau polipepti- 
dele ar putea acţiona în declanșarea 
pruritului şi independent de eliberarea 
de histamină, deoarece cercetările cli- 
nice au dovedit posibilitatea apariţiei 
pruritului și la persoane histaminoin- 
sensibile sau în regiuni ale pielii „goli- 
te“ anterior (farmacologic) de hista- 
mină. Aceste constatări au dus la 
concluzia că — deşi histamina este un 
agent pruritogen — în cele mai multe 
cazuri ea nu pare a fi agentul respon- 
sabil de producerea acestei senzaţii 
şi aceasta cu atit mai mult, cu cît 
s-a dovedit că dozele de histamină 
care se eliberează sint mult prea mici 
ca să genereze prurit. Experimen- 
tal s-a arătat că atunci cînd se injec- 
tează histamină de produce prurit, 
dar şi înroșirea şi edemaţierea tegu- 
mentului la locul injectării, fenomene 
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ce nu se observă în pruritul spontan, 
chiar sever. 

Enzimele proteolitice, cum ar fi 
tripsina, nu s-au dovedit a fi pruritogene 
în condiţiile injectării lor intrategu- 
mentare, ceea ce justilică ipoteza că 
ele ar acţiona indirect, probabil prin 
eliberarea de histamină sau de alte 
substanţe. 


Fiziopatologia pruriţului 


Pruritul patologic, intens şi durabil, 
care trebuie deosebit de pruritul fi- 
ziologic ce apare pe o piele sănătoasă, 
avind o durată limitată și o intensi- 
tate minimă, se produce într-o varie- 
tate de condiţii, care, fie prin alterări 
locale morfologice, fie prin producerea 
unor modificări biochimice, determină 
excitarea terminaţiilor nervoase libere 
de la nivelul tegumentului (39). Pru- 
ritul patologic, asociat cu leziuni sau 
modificări ale tegumentului, este aproa- 
pe constant de tip protopatic (răspuns 
valabil chiar şi pentru alte tipuri de 
sensibilitate), în timp ce pruritul fizio- 
logic prezent pe o piele sănătoasă 
reprezintă o formă epicritică de sensi- 
bilitate (39). De menţionat că scărpi- 
natul intens din timpul pruritului pa- 
tologic perpetuează senzaţia, deoare- 
ce lezarea locală produce, prin micro- 
traumatismele repetate, creşterea can- 
tităţii de substanţe „iritante“ elibe- 
rate în piele, stabilindu-se astfel un 
cerc vicios: prurit — scărpinat — 
intensificarea pruritului. 

După originea sa, se pot distinge 
două categorii de prurit și anume 
(19) (39). 


Pruritul de origine cutanată 


Pruritul de origine cutanată este re- 
zultatul unor condiţii care produc dis- 
trucţii celulare minime sau unele mo- 
dificări biochimice în imediata veci- 
nătate a terminaţiilor nervoase. Dintre 
acestea menţionăm (39): 


— scabia, în care (pruritul) — absent 
în timpul zilei — este prezent noaptea, 
cînd parazitul este activ şi alte parazi- 
toze cu localizare tegumentară (trichi- 
noză etc.); 

— pediculoza; 

— urticaria, care poate determina 
prurit fie direct, prin acţiunea chimică a 
substanţelor introduse în piele printr-un 
agent străin (înţepătură), fie indirect, 
prin eliberarea de histamină din mas- 
tocite; i 

— arsurile (mai ales în perioada de 
cădere a crustelor); 

— dermatitele de contact, atopice 
şi extoliative, cum ar fi lichenul plan 
şi lichenul simplu (în care pruritul ini- 
ţial este sigur un factor care intensifică 
şi prelungeşte cercul patologic: prurit 
— scărpinat — distrugere celulară — 
prurit), dermatitele herpetiiorme (în 
care pruritul poate dispărea după 
formarea veziculelor), eczemele sebo- 
reice, pitiriazisul rozat, psoriazisul (une- 
ori sever şi însoţit de parestezii), urti- 
caria pigmentară etc.; 

— unele viroze cu tropism cutanat 
(zona zoster în perioada preeruptivă). 


Pruritul de origine generală 


Pruritul de origine generală însoțește 
o serie de boli sistemice, care au în 
cadrul simptomatologiei lor și diver- 
se leziuni secundare tegumentare, ma- 
nifestate prin prurit localizat sau ge- 
neralizat. Dintre acestea menționăm: 

— unele boli metabolice: diabetul 
zaharat (care frecvent determină un 
prurit localizat la nivelul scalpului și 
vulvei), porfiria, guta etc.; 
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EFERENŢA MOTORIE 


Impulsurile senzitivo-senzoriale ajun- 
se la diverse niveluri ale sistemu- 
lui nervos central, în funcţie de impor- 
tanţa lor biologică, vor fi analizate și 
prelucrate şi vor întreţine activitatea 
reflexă conștientă și inconștientă, vor 
produce o complexitate de senzaţii 
conștiente și vor sta la baza funcţiilor 
nervoase superioare, mare parte din gîn- 
duri, senzaţii, emoţii etc., fiind traduse 
prin mișcări reflexe, tonus, postură, echi- 
libru, coordonare și motilitate volun- 
tară. Se poate spune deci ișcări 
voluntare constituie „pr + final 

interacțiunii -numeroşilor stimuli 
generaţi la nivelul structurilor de elabo- 
rare şi control ale sistemului nervos 
central ca urmare a informaţiilor prove- 
nite din mediu. Căile efectoare nervoa- 
se sînt de asemenea duble: calea pira- 
midală (directă și încrucișată) trans- 
miţind stimulii de contracție muscu- 
lară, şi calea extrapiramidală servind 
pentru controlul și corectarea execu- 
ției mişcării (fig. 89). 


Meotilitatea voluntară 


Sistemul motor cortical traduce gîn- 
direa, senzaţia și emoția în mișcare 


(29). Între _cortex ebral motor — 
sediul inițierii mişcărilor voluntare. — 
şi mușchiul scheletic — efettorul, — 


sînt conectaţi secvențial prin trac- 
turi de asociaţie mai mulţi centri, 
încit se poate afirma că mişcarea 
voluntară este produsul final al in- 
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Fig. 89 — Axul motor al sistemului nervos 
(după Guyton, 1976). 


teracţiunii numeroaselor sisteme de 
elaborare și control. 


Cele mai multe mișcări voluntare au 


loc la niveiul articulaţiilor, asupra cărora 
acţionează mai multe grupe de muşchi 
agoniști şi antagoniști; aceste mișcări 
necesită fixarea prin alţi mușchi anta- 
goniști dispuşi astfel, încît să realizeze 
flexia, extensia, adducţia, abducţia și ro- 
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tația. Această organizare anatomică 
face ca mişcările articulare să necesite 
stabilirea unor corelaţii funcţionale 
complexe între diferiţii mușchi ai unor 
articulaţii vecine, ceea ce a determi- 
nat dezvoltarea la nivel medular a 
unor interconexiuni ale motoneuro- 
nilor mușchilor ce funcţionează în co- 
mun pentru realizarea unei anumite 
mișcări. Se poate vorbi de existența 
unui adevărat „sistem motor“ seg- 
mental și suprasegmental, organizat 
pe mai multe etaje: medular, trun= 
chiul cerebral, derivaţia cerebelului 
şi a ganglionilor bazali şi, în sfirșit, 
„cortexul (fig. 90), sistem care implică 


săg S 
bazal 


Cen 
redsel, sapat || Muse 
segmenial i 


Fig. 90 — Diagrama schematică a. sistemului 
motor. 


un ax longitudinal ce se întinde de 
la nivelul cortexului pînă la motoneu- 
ronul medular (iasciculul piramidal), 
puternic influenţat de numeroase cir- 
cuite colaterale (formațiunea reticu- 
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lată, nucleii extrapiramidali,  cere- 
bel și fasciculele care conectează aceste 
formaţiuni nervoase ce controlează 
realizarea actului motor). 


Elementele segmentale sint consti- 
tuite din reflexele spinale (medulare, 
segmentale — metamerice) care „lea- 
gă“ fiecare muşchi de măduvă și care, 
deşi pot funcţiona autonom, în mod 
normal sînt intens controlate de cen- . 
trii superiori (suprasegmentali). 

Retlexele medulare prezintă urmă- 
toarele. caracteristici: sint i 
nu depind de conştiență (o parte din 
aterenţele senzoriale terminindu-se di- 
rect pe motoneuronii spinali, iar al- 
tele indirect, prin intermediul neuro- 
nilor intercalari), sit necondiționate, 
întotdeauna previzibile în aceleași con- 
diții, iar experienţa este ineficientă 
în modificarea lor, sint. Laide» uti- 
lizează arcuri reflexe” preformate şi 
servesc unor scăpuri Z ajustare și 
protejare a unui membru sau chiar a 
organismului întreg prin îndepărtarea 
de o sursă de discomfort. Motoneuro- 
nii care participă la realizarea reilexe- 
“lor spinale prezintă și unele proprie- 
tăţi fiziologice care favorizează acti- 
vitatea lor, cum ar fi: sumarea tem- 
poro- spaţială, ocluzia,  fracţionarea 
(stimularea nervului motor al unui 
muşchi determină totdeauna un răs- 
puns mai mare decit stimularea unui 
nerv aferent ce activează acel mușchi) 
şi inhibiţia reciprocă (12) (29). 


“Etajul trunchiului cerebral consti- 
tuie un centru de integrare prespinal 
al multiplelor semnale ce vin de la 
centrii superiori spre măduvă, sub- 
stanţa reticulată — funcţionind ca 
un centru integrator — adună, sub- 
strage și combină aferențele și eferen- 
țele sosite la nivelul său de la măduvă, 
cortex, ganglionii bazali -și cerebel. 
43. Grupul eterogen al nucleilor bazali 
primeşte impulsuri de la cortexul 
motor şi le transmite apoi trunchiului, 
care, ocupînd un volum mare în re- 
prezentarea corticală, se poate pre- 


supune că deține şi funcţii motorii de 
o importanţă majoră. 

La cel mai înalt nivel, cortexul mo- 
tor „prezidează“ întreg sistemul mo- 
tor, fiind sediul mișcărilor voluntare. 
Cerebelul este interconectat cu toate 
etajele, funcţionind ca un coordona- 
tor sumator. 

Se poate conclude că la om funcţia 
motorie normală implică o participare 
atît a elementelor segmentale, cît şi 
a celor suprasegmentale, în acest an- 
samblu elementele segmentale fiind 
coordonate și controlate de structu- 
rile suprasegmentale, a căror impor- 
tanță crescută caracterizează proce- 
sul de „encefalizare“ a sistemului ner- 
vos (12). 


Reprezentarea motorie 
corticală 


Implicarea cortexului cerebral în 
motilitate, demonstrată în urmă cu 
peste un secol pe animal de către 
Fritsch și Hitzig (1870), ca şi de nu- 
meroasele observaţii clinice, a fost 
confirmată pe om abia în a două ju- 
mătate a secolului nostru de către 
Penfield. Dacă, în general, sub de- 
numirea de cortex motor se înţeleg 
acele regiuni legate cu mișcarea, de- 
finiția necesită unele precizări. Cer- 
cetări efectuate pe om prin stimulare 
electrică corticală au arătat că ariile 
din care pot fi evocate mișcări depind 
de parametrii stimulului, precum şi 
de gradul de anestezie, fapt ce explică 
de multe ori divergenţele dintre aceste 
rezultate, datele anatomopatologice şi 
constatările clinice (30). Corelind re- 
zultatele obţinute prin diferite me- 
tode, se poate spune totuși că aria 
motilităţii se află în regiunea precen- 
trală a lobului frontal și că scoarţa 
precentrală posedă cel mai scăzut 
prag la stimularea electrică (12). Se 
pare, de asemenea, că scoarța motorie 
nu este necesară pentru toate tipurile 


de mișcare, unele mișcări reflexe sim- 
ple și chiar mai complexe fiind posi- 
bile “chiar în absenţa cortexului, care 
rămîne însă obligatoriu implicat în orice 
mișcare voluntară (30). 

La nivelul cortexului motor se pot 
distinge mai multe arii (zone) motorii: 


Aria motorie primară 


Aria motorie primară, sit 
cirecumvoluția frontală ascendentă şi 
lobul paracentral (suprapunindu-s6 cim- 


pului 4 Brodmann), constituie prin- 
cipala reprezentare motorie corticală 
şi din punctul de vedere al patologiei 
poate fi considerată practic ca _ori- 
ginea principală a fasciculului piramidal 
(60% din hbre au originea în frontală 
asc ). Atît studiile de stimu- 
lare, cît şi datele anatomo-clinice au 
identificat la nivelul ariei motorii 
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Fig. 91 — Reprezentarea corticală a mo- 
tilităţii (homunculus motor) (după Penţield 
şi Rasmussen, 1952). j 


umane o anumită somatotopie a di- 
feritelor segmente ale corpului (fig. 
91), începind cu regiunea paracentrală 
şi porţiunea superioară a frontalei 
ascendente, unde este reprezentat 
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membrul inferior, și continuînd apoi, 
de sus în jos, cu reprezentarea trun- 
chiului, membrului superior, capului 
cu vertexul în sus și limba şi farin- 
gele în porţiunea cea mai declivă, re- 
alizind în general un homunculus răs- 
turnat. De remarcat că nu există o 
proporţionalitate directă între repre- 
zentarea corticală şi întinderea seg- 
mentului respectiv sau volumul muș- 
chilor corespunzători, în ansamblu, 
reprezentarea corticală fiind în raport 
nu cu mărimea reală a segmentului, 
ci cu importanţa funcţională a aces- 
tuia, fiind deci cu atit mai întinsă, cu 
cît funcţia motorie a segmentului este 
mai fină şi mai diferențiată. Aşa se 
explică, de exemplu, faptul că repre- 
zentările corticale motorii ale mi.inii 
şi degetelor (a policelui în special), 
ale buzelor și linbii sînt mult mai în- 
tinse decit ale celorlalte segmente. 

În lobul paracentral este reprezen- 
tată mobilitatea vezicii, anusului, a 
degetelor de la picior şi a gleznei, iar 
în convexitate, de sus în jos, se suc- 
cedă reprezentările: genunchiului, şol- 
dului, spatelui, umărului, cotului, 
pumnului, miinii, degetelor V, IV, 
III, II, 1 (o arie excesiv de mare), 
frunţii, ochilor, buzelor, maxilarului, 
limbii și deglutiţiei, suprapunindu-se 
pe ultimele arii și zone a căror excita- 
ţie produce vocalizare. 

Secvența reprezentării unui membru 
mergind de la extremitate spre rădă- 
cină este diferită pentru membrul 
superior față de cel inferior. Astfel, 
coapsa este sub reprezentarea genun- 
chiului, iar umărul este reprezentat 
deasupra miinii, care se află în strinsă 
vecinătate cu reprezentarea feţei. Se 
crede totuşi că homunculusul repre- 
zintă o supersimplificare a organizării 
motorii a cortexului precentral (44), 
deoarece prin stimulări corticale( deși 
acestui gen de experienţe li se poate 
imputa faptul că stimulul nu este cel 
fiziologic) s-a demonstrat (32) exis- 
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tență unor mari variaţii individuale, 
precum și faptul că de multe ori ari- 
ile de proiecţie ale unui segment al 
corpului se intrică foarte adesea cu 
ariile de proiecţie ale segmentelor ve- 
cine. Dealtfel datele anatomo-clinice 
au confirmat faptul că o leziune cir- 
cumscrisă produce rar o paralizie strict 
limitată (cu excepţia mușchilor iner- 
vaţi de nervii cranieni, care pot fi 
afectaţi printr-o ischemie localizată); 
de asemenea, s-a observat (35) că o 
leziune corticală corespunzind repre- 
zentării braţului este totdeauna aso- 
ciată cu o slăbire marcată a forţei 
musculare a degetului mare și a miinii, 
că o leziune corticală corespunzind 
umărului determină paralizia şi a al- 
tor mușchi decit cei humerali etc., 
date care ilustrează natura mult mai 
complexă a organizării morfo-funcţio- 
nale a cortexului motor. 

La nivelul ariei principale din fie- 
care emisferă se proiectează predomi- 
nant partea opusă a corpului şi mem- 
brelor, cu excepţia extremității cefa- 
lice, care are şi o importantă proiec- 
ţie omolaterală (9) (30). 

Mişcările produse prin excitare cor- 
ticală sînt cu atit mai limitate cu cît 
regiunea excitată experimental este 
mai apropiată de scizura Rolando, în 
timp ce excitarea regiunilor mai an- 
terioare acesteia generează mișcări mai 
complexe. Astfel, ca urmare a unei ex- 
citaţii efectuate în profunzimea şan- 
ţului Rolando, se poate declanșa con- 
tracția unui singur mușchi sau chiar 
numai a unei porțiuni a acestuia, în 
timp ce excitarea regiunii anterioare 
declanșează o mișcare mai complexă, 
interesînd un întreg grup de mușchi, 
fapt ce l-a determinat pe Sherrington 
să afirme că „scoarţa cerebrală gin- 
deşte în mișcări, şi nu în mușchi“. 

Aria motorie primară (aria 4) are 
conexiuni importante aferente de la 
nucleul talamic ventro-lateral, care, 
la rîndul lui, primește informaţii de 


la cerebel, cortexul parietal, alte arii 
frontale (în special 6, 8, 9, 10) şi tri- 
mite eferențe la tegmentum, tormaţi- 
unea reticulată, nucleii pontini, lo- 
cus niger (în special ariile 4, 45, 6, 8), 
striatum (în special ariile 4, 6, 9, 8), 
nucleul roșu (în special ariile 4, 4s, 
6), nucleul subtalamic, talamus, hi- 
potalamus şi tracturile comisurale spre 
aria omologă opusă (fig. 92). 


Aria motorie secundară 


Aria motorie secundară este  lo- 
calizată la baza circumvoluţiilor pre- 
centrală şi postcentrală (43) şi pare a 
deţine la om o importanță secundară, 
deoarece nu s-au raportat alterări ale 
motilităţii datorate leziunilor sale (29). 
Somatotopia la nivelul acestei arii 
nu este atit de precisă, pe partea adia- 
centă a circumvoluţiei postcentrale, 
fiind reprezentată întti mîna ipsila- 
lerală apoi cea controlate- 
rală și faţa, iar pe partea 
inferioară a circumvoluţiei 
precentrale fiind reprezentat 
piciorul controlateral. 


Aria motorie suplimentară 


Aria motorie suplimen- 
tară se găsește pe fața me- 
dială și superioară a emis- 
ferelor, înaintea reprezen- 
tării motorii a membrului 
inferior (fig. 93), Această 
arie nu se deosebește pe 
bază citoarhitectonicii (care 
este identică cu aceea a a- 
riilor 6 și 8), ci prin efectele 
produse de stimulare, care, 
deşi se suprapun uneori ce- 
lor din aria 6, diferă prin 
pragul de excitație, care este 
în general mai ridicat decit al cor- 
texului motor primar, avind deci. o 
excitabilitate mai mică decit a ariei 
primare și o perioadă de latenţă a 
răspunsului mai mare (30). În această 


Fig. 92 — Reprezentarea scoarţei motorii 


arie ar, exista o somatotopie antero- 
posterioară bilaterală (corpul fiind o- 
rizontal şi cu capul anterior), în spe- 
cial pentru musculatura axială, ex- 
citarea sa producind contracții tonice 
şi mişcări complexe rapide, constind 
în ridicarea braţului controlateral, cu 
deviația capului şi ochilor spre bra- 
țul respectiv, asociate cu mișcări bi- 
laterale ale trunchiului și membrelor 
inferioare (12) şi fenomene senzoriale, 
vocalizare şi uneori midriază. Ablaţia 
unilaterală a acestei arii nu produce 
modificări importante (o diminuare 
a tonusului muscular şi uneori un re- 
flex de apucare tranzitoriu), în timp 
ce extirparea bilaterală determină apa- 
riția unei spasticităţi, în special în muș- 
chii flexori, exagerarea reflexelor osteo- 
tendinoase şi, uneori, apariţia bilate- 
rală a unui reflex de apucare(12). 
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precentrale la 
om cu ariile 4, 45, 6, 8, 44 şi 47. 

Aceste trei arii corticale sînt nu 
numai acelea a căror stimulare poate 
evoca mişcări, dar şi cele mai exci- 
tabile zone motorii. Cunoscînd că ori- 
ginea căii piramidale este într-o arie 
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foarte intinsă a cortexului cerebral, 
se poate deduce că și funcţia motorie 
trebuie să aibă o reprezentare corti- 
cală tot foarte extinsă. Anumite miș- 
cări fine ale capului şi ochilor, în spe- 


Ara Suglimeniară 
Aria molar/e 
priimiră 


Fig. 93 — Ariile suplimentare: a — motorie 
şi senzitivă; b — din insulă (după Arseni şi 
colab., 1977). 


cial, au și alte reprezentări corticale, 
în afara ariei primare. Mai mult, miș- 
cările ochilor se însoțesc de activitatea 
specific sinergică și a altor regiuni sau 
grupe musculare, rotaţiile capului fi- 
ind produse prin contracția sternoclei- 
domastoidianului de o parte şi a sple- 
niusului de cealaltă parte; mișcările 
laterale ale ochilor sint rezultatul 
contracţiei dreptului intern de o 
parte și a dreptului extern de cealaltă, 


iar mișcările verticale oculare necesi- 
tă sinergia între drepţii superiori sau 
inferiori; de asemenea, mișcările în 
care activarea unuia sau mai multor 
mușchi de o parte și de cealaltă parte 
a corpului se produce simultan au o 
reprezentare la nivel cortical cel mai 
adeseori unilaterală (29). 

Stimularea corticală generează obiş- 
nuit mișcări controlaterale ale mem- 
brelor, cu excepţia zonelor motorii 
secundare și suplimentare, a căror 
excitare determină şi contracția ipsi- 
laterală (50). Mișcările capului sînt 
produse prin stimularea mai multor 
zone corticale: aria motorie primară 
(imediat în fața fisurii rolandice), o 
arie pe jumătatea anterioară a girusului 
precentral şi partea posterioară a cir- 
cumvoluţiei frontale adiacente (43), 
zona motorie suplimentară, din care 
s-au obţinut inconstant mișcările ca- 
pului (43), aria 22 (în nomenclatura 
Vogt), în care există o zonă a cărei 
excitare poate produce rotația capu- 
lui. Dispersia centrilor implicaţi în 
mișcările capului şi frecventa reprezen- 
tare controlaterală și ipsilaterală a 
acestor mișcări explică, probabil, res- 
tabilirea lor rapidă în hemiplegia de 
origine cerebrală, în care devierea ca- 
pului nu persistă obișnuit mult timp 
după retragerea tulburărilor de con- 
ştienţă. 

Aria oculară este situată la om îna- 
poi spre sulcusul rolandic, între aria 
motorie pentru frunte și degetul mare, 
extinzindu-se anterior în girusul pre- 
central şi partea posterioară a circum- 
voluţiilor frontale superioară, mijlo- 
cie și inferioară, ocupind aria 8, 6 
şi 8, partea inferioară a ariei 6 a și 
şi partea posterioară a ariei 9 (în no- 
menclatura Vogt), existind o dublă 
reprezentare în fiecare lob frontal a 
mişcărilor ochilor (12). 

Distrugerea ariei frontale oculomo- 
torii produce o deviere conjugată de 
scurtă durată a capului și ochilor spre 
partea leziunii, datorită acţiunii muş- 
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chilor oculari integri. În fiecare lob 
frontal există o reprezentare oculo- 
motorie dublă, în cazul unei lezări 
unilaterale controlul motilităţii ocu- 
lare fiind preluat rapid de emisfera 
opusă. Încă Sherrington subliniase că 
stimularea cortexului occipital în ve- 
cinătatea sulcusului calcarin produce 
mișcări oculare, ceea ce demonstrează 
că mișcările asociate ale globilor ocu- 
îari au și o reprezentare importantă 
occipitală; mai recent s-a arătat că 
stimularea ariilor occipitale şi preoc- 


cipitale (41) generează mișcări ocu- 


lare, a căror direcţie variază în con- 
cordanţă cu punctul stimulat. Stimu- 
larea părţii posterioare a ariei parie- 
tale inferioare provoacă de asemenea 
mișcări ale globilor oculari (27). Ab- 
laţia ariilor occipitale 18 și 19 dove- 
dește participarea lor activă în miș- 
cările de fixare și urmărire. Interre- 
laţia anatomică strinsă între această 
arie oculomotorie şi aria vizuală este 
necesară pentru satisfacerea coordo- 
nării actelor voluntare, interacţiunea 
funcţională avind paralelisme și la 
nivel anatomic. 

Cortexul cerebral poate iniluența 
motoneuronii structurilor segmentale 
(măduva spinării şi trunchiului cere- 
bral) fie direct, pe calea cortico-spinală 
şi cortico-bulbară, fie indirect prin 
căile „extrapiramidale“ (supraspinale, 
vestibulo-spinale şi reticulo-spinale). 


Sistemul piramidal 


Recunaa șterea tractului piramidal 
ca o cule descendentă de la cortexul 
motor spre măduvă, pentru transmi- 
terea „comenzilor“ în vederea realizării 
mișcărilor voluntare, pare a fi una din- 
tre cele mai fundamentale achiziţii ale 
neurologiei de la începutul acestui secol. 

Tractul piramidal, 'definit ca fas- 
ciculul descendent ce își are originea 
în scoarță și se termină în măduvă, 
şi-a luat denumirea de la piramidele 
bulbare, unde acest fascicul este aproa- 
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pe pur. Fibrele tractului piramidal, 
de cel puţin 1 m lungime (29), conec- 


tează direct, fără vreun releu, cor- 

texul cu motoneuronii din substanța 

oăpiișie “a Băduvei apipării Fascicu- 
lul cortico-spinal este învecinat cu 
tractul geniculat (cortico-bulbar), care 
stabileşte interrelaţia cortexului mo- 
tor cu motoneuronii nervilor cranieni, 
necoborind mai jos de nivelul bulbar 


şi neparticipind la formarea pirami- 
delor bulbare (fig. 94). 
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Fig. 94 — Tractul cortico-spinal (piramidal). 


Între cele două tracturi nu există 
nici o altă diferenţă, ceea ce face ca 
adesea să fie denumite împreună tract 
piramidal (deşi, strict vorbind, prin 
tract piramidal se înţelege numai fas- 
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ciculul cortico-spinal). Se poate doar 
nota că fibrele cortico-bulbare își au 
originea atit în cortexul ipsilateral, 
cît și în cel controlateral, fapt mai evi- 
dent în cazul motoneuronilor nucleilor 
ambiguu (ce inervează mușchii fa- 
ringelui) şi faciali (ce inervează muscu- 
latura superioară a feţei), explicîndu-se 
astfel de ce o leziune unilaterală a 
acestui nucleu determină pareza mus- 
culaturii inferioare a feţei şi a limbii, 
dar nu și a musculaturii superioare 
(frontale) (12). 

Din punct de vedere filogenetic, se 
pare că sistemul piramidal este mult 
mai important pentru om decit pen- 
tru alte mamifere, după cum reiese 
şi din constatarea că pisicile sau 
cîinii decorticaţi pot merge chiar dacă 
fasciculul este distrus; mai mult, la 
unele mamifere (cangur) fasciculul pi- 
ramidal se întinde numai pînă la ni- 
velul măduvei dorsale. 


Originea tractului piramidal a con- 
stituit obiectul multor discuţii, de- 
oarece numărul limitat de celule Betz 
(20 000—30 000) — considerate ini- 
ţial ca originea acestui tract — com- 
parativ cu numărul de aproximativ 
un milion de fibre care formează fie- 
care tract sugerează o origine corti- 
cală mult mai întinsă. Într-adevăr, 
studii anatomice recente (28), core- 
late cu înregistrări experimentale ale 
impulsurilor antidromice prin stimu- 
lări la nivelul piramidelor bulbare 
(se excită la nivel L, fasiculul pirami- 
dal şi se culeg în neuronii piramidali 
potenţialele de acţiune), au dus la 
concluzia că fasciculul piramidal este 
oii luat în proporţie de 40% din 
ibre provenite din parietala ascen- 
dentă Cartile n PT 3, 1,3, 5şi 7) 
şi în proporţie de 60%, din fibre pro- 
venite din cortexul precentral (ante- 
rior de sulcusul central), și anume 
31% din aria 4, 29%, din aria 6 şi 
foarte puţine din aria 8: în ansamblu, 
deci, numai 2%, din fibrele tractului 
piramidal își au originea în celulele 


Betz, iar restul, în alte straturi cor- 
ticale. S-a raportat de asemenea exis- 
tența unui mic contingent de fibre 
provenite din cortexul temporal şi 
chiar din cel occipital (59). Aceste 
date arată clar originea tractului pi- 
ramidal în regiuni mai întinse ale cor- 
texului cerebral și explică de ce numai 
excepţional o leziune corticală poate 
afecta în totalitate această formaţiune. 
Cercetările experimentale au adus 
unele date destul de interesante pri- 
vind modalitatea de funcţionare a 
celulelor corticale motorii. S-a ară- 
tat că, prin stimularea cortexului 
motor la om se evocă discrete miş- 
cări, care în mod normal nu sint însă 
asociate cu dorința subiectivă de miş- 
care (12). Experiențele cu microelec- 
trozi efectuate pe animale conştiente 
(15) asupra neuronilor de origine a 
tractului piramidal au demonstrat că 
neuronii mari ai tractului (identificaţi 
prin stimulare antidromică) tind să 
descarce fazic în timpul mișcărilor 
active ale corpului de partea contro- 
laterală, în timp ce neuronii mici 
tind să descarce tonic; de asemenea, 
s-a putut demonstra o strinsă corela- 
ție între frecvenţa de descărcare a 
neuronilor tractului piramidal şi forța 
exercitată de contracția musculară şi 
în sfirşit, s-a arătat că neuronii cor- 
texului motor încep să descarce cu 60— 
80 msec. mai devreme decit apariţia 
mișcării (16). 

Fibrele tractului piramidal sint mie- 
liniZate- Ta proporție de. 0%, dintro 
ele 90% avind diametrul cuprins între 
1 şi 4 u şi 10% fiind mai groase de 
4 mu, numai axonii celulelor Betz 
(2%) avind un axon mai gros de 10 


mu. (viteza de conducere de 60 m/sec.). 
Acest monstr l 


ceste_date demonstrează că tractu 
piramidal în totalitate este o_cal - 
omogenă, tormată din fibre „relativ 
"ADA PA conducere lentă (49) 
(50). Trebuie menţionat că tractul 
piramidal la naștere nu este mielini- 
zat, începe să se mielinizeze la sugar, 


402 


după unii autori în luna a doua (42), 
după alţii (41) în a cincea, fiind com- 
plet mielinizat abia în jurul vîrstei 
de doi ani, ceea ce explică şi prezența 
normală a semnului Babinski pină la 
această vîrstă, semn care abia după 
doi ani indică (traduce) o disfuncţie 
a tractului piramidal. 

Axonii celulelor corticale din re- 
giuni diferite participă la formarea 
coronei radiata și converg spre capsula 
internă, traversind braţul posterior 
(lenticulo-optic) al acesteia și fiind 
organizați somatotopic, în sensul că 
fibrele membrului inferior și trunchiu- 
lui ocupă braţul posterior (trecînd 
între nucleul lenticular, în afară, și 
faţa externă a talamusului, înăuntru) 
şi grupul cortico-bulbar al feţei, si- 
tuat înaintea braţului posterior, exis- 
tind deci dinainte înapoi secvența 
cap, mină, picior. 

Clasic se afirma că fasciculul cor- 
tico-bulbar ocupă genunchiul capsulei 
interne (de unde i se trage şi denumi- 
rea de geniculat), adică joncţiunea 
braţului anterior cu cel posterior, deși 
încă de multă vreme (Flechsig, 1876) 
şi mai recent (50) s-a stabilit poziţia 
mai posterioară a acestui tract care 
ocupă cele 3/4 posterioare ale braţu- 
lui posterior al capsulei interne (cu- 
noaşterea situării lui exacte este im- 
portantă pentru  neurochirurgi în 
utilizarea procedeelor stereotaxice). . 

Un număr foarte mic de fibre ale 
fasciculului piramidal nu urmează tra- 
ectul strict capsular, trecînd prin 
corpul calos în emisfera opusă (Ug- 
lotti, 1900) și neavind probabil un 
rol funcţional în motilitatea voluntară. 


Firele „de la nivelul capsulei in- 
terne Tre” succesiv prin pedunculul 
cerebral ipsilateral, baza punţii şi 
ajung la nivelul bulbului, unde for- 
mează piramidele bulbare, iar în por- 
țiunea bulbară inferioară se produce 
decusaţia piramidală, 80% din fibre 
trecînd de cealaltă parte a măduvei 


şi coborind sub numele de tractul 
cortico-spinal lateral (fasciculul pira- 
midal încrucișat), iar restul de fibre 
(20%) răminind ipsilaterale și cobo- 
rînd anterior prin măduvă (fasciculul 
cortico-spinal anterior sau piramidal 
direct). În final şi aceste fibre se 
încrucişează la nivel spinal segmental 
(medular), fibrele nedepăşind însă ni- 
velul măduvei dorsale (50). 

Decusaţia piramidală prezintă multe 
variaţii individuale în ceea ce privește 
proporţia fibrelor cortico-spinale în- 
crucișate și directe, existind unii au- 
tori (49) care arată că numai 75% 
din fibre se încrucișează pe linia me- 
diană, trecind în cordoanele laterale 
ale măduvei spinării şi formind trac- 
tul piramidal încrucișat, 10% coboară 
de aceeaşi parte a măduvei, consti- 
tuind tractul piramidal lateral neîn- 
crucişat, iar restul de 15%, din fibre 
îşi menţin o poziţie ventrală în cor- 
doanele albe anterioare ale măduvei, 
constituind tractul piramidal direct. 
În ceea ce privește importanţa trac- 
tului piramidal direct, a cărui exis- 
tenţă a fost chiar contestată mai re- 
cent (50), se pot sublinia la om scurti- 
mea lui şi considerabila variaţie a 
proporţiei fibrelor cortico-spinale în- 
crucişate şi neîncrucişate. Aceste con- 
sideraţii explică importantele anoma- 
lii anatomice găsite la examenele ana- 
tomopatologice şi frecventa păstrare 
relativă a funcţiilor motorii consecu- 
tiv unor leziuni ale fasciculului pira- 
midal la nivelul trunchiului cerebral 
(50). 

Terminarea fibrelor piramidale la 
nivelul măduvei a făcut de asemenea 
obiectul unor cercetări mai recente 
(9), care au arătat că numai o mică 
parte din fibre se termină direct pe 
motoneuronii spinali, cele mai multe 
fibre cortico-spinale terminindu-se la 
distanță de coarnele anterioare și ne- 
cesitind interpoziţia cel puţin a unui 
neuron intercalar (interneuron) între 
tractul piramidal și motoneuronii efec- 
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tori. « și Y, prezenţa interneuronilor 
făcînd posibilă o transformare radi- 
cală a mesajelor trimise de centrii 
motori. Fibrele care se termină direct 
sînt și fibrele cele mai groase, care 
ar fi implicate în mișcările cele mai 
fine şi foarte diferenţiate, precise 
(mişcările degetelor) (12) şi cele exe- 
cutate de nervii cranieni motori (59), 
în timp ce fibrele ce se termină prin 
intermediul interneuronilor ar influ- 
enţa. mai mult mișcările membrelor 
(musculatura flexoare mai proximală). 


Cercetări anatomice au identilicat în 


compoziţia fasciculului piramidal la 
om prezenţa unor fibre ascendente 
(9) de la nivelul măduvei şi trunchiului 
cerebral, care se încrucișează la nive- 


lul  decusaţiei piramidale, terminîn- 


du-se în cortexui parietal și în zonele 
motorii, după ce au dat în drumul 
lor colaterale și la substanţa cenușie 
a punţii. Semnificaţia lor funcţio- 
nală este încă necunoscută, deşi s-ar 
putea ca ele să aibă un rol important 
în modularea eferenţelor piramidale. 


Orice evaluare a rolului funcţional 
al tractului piramidal uman. (încă 
Sherrington a subliniat faptul că 
„tractul piramidal este o trăsătură 
umană“) trebuie să ţină seama de ori- 
ginea sa într-o zonă corticală foarte 
extinsă, de faptul că prezintă multe 
variatii individuale la nivelul decusa- 
ției bulbare şi că fibrele sint strinse 
numai _la nivelul _ capsulei__interne, 
peduncului cerebral și piramidelor bul- 
bare — locuri unde lezarea produce un 
sindrom piramidal pur; În Alte regiuni 
calea este mai mult sau mai puţin in- 
tricată cu celelalte tracturi descendente 
şi de aceea leziunile (frecvent de ori- 
gine vasculară) sau excitaţia experi- 
mentală generează un sindrom inco- 
rect numit în clinică piramidal, deoa- 
rece în realitate este vorba de un ames- 
tec de semne piramidale (semnul Ba- 
binski, abolirea reflexelor abdominale 
şi cremasterian, ca și abolirea mișcă- 
rilor fine voluntare) cu semne așa- 


zise „extrapiramidale“ (paralizie se- 
veră, spasticitate marcată). 

Stimularea căii piramidale la nivelul 
capsulei interne — posibilă în operaţii 
stereotaxice — a arătat că reprezen- 
tarea somatotopică nu este strict ri- 
guroasă, în sensul că fibrele pentru 
faţă se suprapun în anumite zone cu 
cele pentru membrele superioare, iar 
ale acestora cu cele ale membrelor 
inferioare (fig. 95). 

De asemenea zonele de tranziţie 
între cele trei segmente (picior, mînă, 
față) nu sînt perpendiculare pe axul 
longitudinal al capsulei interne, cum 
sînt obișnuit reprezentate în tratatele 
de anatomie, ci sint juxtapuse de-a 
lungul unui ax transversal, astfel că, 
deși există în mare o somatotopie 
anatomică a fasciculului piramidai la 
nivelul capsulei interne, se poate vor- 
bi mai corect de existența unei orga- 
nizări funcţionale bazate pe variaţii 
ale pragului de excitabilitate, fapt 
care asigură o dominanţă funcţională 
a anumitor regiuni asupra altora (26) 
şi  neconcordanţa cu  somatotopia 
anatomică propusă anterior. 


Prin calea cortico-spinală_ ne ul 
motSF Centra (cortical irantmite im- 
pulsuri de mișcare neuronului motor 
periferic  (medular), presupunindu-se 
că, la rîndul său, neuronul motor cen- 
tral primește informaţii de la alţi 
centri corticali sau chiar subcorticali. 
Unii autori (44) consideră ca sediu 
superior o serie de formaţiuni subcor- 
ticale, denumite - generic „centrence- 
falice“. Această ipoteză se bazează pe 
constatarea că în cazul unei leziuni 
„centrencefalice“ apare comă, în timp 
ce leziunea scoarței nu determină 
comă, fapt ce a generat dealtfel și pe 
plan filozofic mari discuţii contra- 
dictorii. În experiențe pe animal și 
mai puţin la om în cazuri de tumori, 
dacă se izolează aria motorie primară 
(prin incizii în jurul ei) de zona pa- 
rietală, subiectul va recunoaște pozi- 
ţia membrelor; dacă se separă și de 


404 


ariile prefrontale, subiectul va în- 
țelege ordinele date, iar -dacă se se- 
pară în cadrul ariei motorii piciorul 
de mînă, atit omul, cît și animalul 
pot executa mișcări sinergice cu am- 


Volt 
0 


este. dificil, ca urmare a numeroaselor 
relee existente la diferite niveluri. 
Datele de neurofiziologie atestă că 
sistemul extrapiramidal este o cale 
motorie secundară ce asigură, reglează 
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Fig. 95 — Reprezentarea motilităţii membrelor inferioare, braţului şi feţei la nivelul capsu- 
lei interne, obţinută prin excitaţii electrice (după Guiot şi colab., 1959). 


bele membre (50). Concluzia acestor 
cercetări este că legăturile între diferi- 
tele arii corticale nu trebuie concepute 
numai bidimensional la nivel corti- 
cal, ci ca un proces tridimensional și 
la nivel cortico-subcortical, scoarța 
primind impulsuri de jos. în sus Şi, 
la rîndul ei, dînd comenzi de sus în 
jos. Dealtiel, rolul important al cone- 
xiunilor cortico-subcorticale reiese şi 
din experienţele în care a fost lezată 
scoarța în totalitate, situaţie în care 
bolnavul nu a dormit, ci a rămas în- 
tr-o stare de veghe, dar fără conştienţa 
bolii. 


Sistemul extrapiramidal 
Rolul sistemului „extrapiramidal“ în 


funcţia motorie este încă incomplet 
elucidat, din cauză că studiul său 


şi controlează tonusul postural bazal 
(pe care și prin care se execută miș- 
cările voluntare), atitudinile  auto- 
mate, mişcările semivoluntare, miş- 
cările automate și asociate cu mersul, 
vorbirea, scrisul, îmbrăcarea, alimen- 
tarea şi unele stări afectivo-emoţio- 
nale. Tot prin intermediul acestui 
sistem sînt inhibate mișcările involun-. 
tare. 


Originea sistemului extrapiramidal 
este mai puţin precizată comparativ 
cu aceea a sistemului piramidal (12). 
După Fulton, aie poricale atare 
midale ar fi: ariă psiho-motori ia 6 
Brodfiăniii), în special porţiunea 
anterioară sau aria 6 « $ (care ar juca 
un rol deosebit în reglarea tonusului 
muscular), aria 4 s (arie supresoare, 
cu acţiune inhibitorie asupra tonu- 
sului și contracţiei musculare), pre- 
cum şi unele zone corticale ce ar inter- 
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veni accesoriu, și anume: ariile somato- 
senzitive 3, 1, 2 din parietala ascen- 
dentă, aria motorie 4 din frontala 
ascendentă, aria psihică 5 din parietala 
ascendentă, aria 8 din regiunea pre- 
frontală şi ariile 18 și 19 ale ieţei 
externe a lobului occipital. 

Fibre descendente provenite din aces- 
te arii formează un ansamblu de căi 
complexe, ce descind spre măduvă, 
dar nu direct, ci făcînd o serie de relee 
la diferite niveluri și în primul rind 
la nivel subcortical, în corpii striaţi, 
principalul sediu de releu al sistemului 
motor extrapiramidal. 


Corpii striați 


Corpii striaţi (sau ganglionii bazali) 
formează, cum s-a afirmat, „cheia de 
boltă“ a sistemului extrapiramidal, 
avind o poziție asupra căilor descen- 
dente ce poate fi comparată cu aceea 
a cerebelului asupra căilor ascendente. 
Sub denumirea de corpi striaţi sînt 
incluși nucleii caudat, putamen, glo- 
bul palidus și claustrum, care, pe sec- 
ţiunile colorate pentru mielină, apar 
străbătuţi de nişte dungi, de unde își 
trag și numele (corpi striaţi). Puta- 
menul și globul palidus (porțiunile 
medială şi laterală) constituie împreună 
nucleul lenticular. Nucleii caudat şi 
putamenul, apăruţi mai recent în dez- 
voltarea filogenetică a creierului, alcă- 
tuiesc neostriatul (striatul), ce pare 
„a avea un rol motor. Globul palidus 
formează paleostriatul, cu rol de releu 
integrator foarte important, primind 
fibre din putamen, nucleul caudat, 
nucleii subtalamici și chiar din tala- 
mus (49). 

Cunoștinţele asupra conexiunilor gan- 
glionilor bazali prezintă încă multe 
aspecte necunoscute, datele anato- 
mice existente indicînd totuși o mare 
complexitate a lor. Dintre aceste co- 
nexiuni, un loc important îl ocupă 
cele strio-corticale, ce se fac fie prin 
intermediul talamusului (nucleul ven- 


tral anterior și nucleul ventral late- 
ral) — circuitul cortico-talamo-striaţo- 
cortical (deși i i 
cuit este încă discutată, se 'pare că prin 
această cale nucleul caudat își exer- 
cită acţiunea inhibitorie asupra acti- 
vităţii corticale, intervenind astfel în 
controlul mișcărilor voluntare) —, fie 
pe căi directe "ce unesc ariile corticale 
4,4 s,6 şi 8 cu corpii striaţi și centrii 
subtalamici — fasciculul parapirami- 
dal sau cortico-strio-palido-cortical. Im- 
portante sint, de asemenea, conexiu- 
nile interstriate: caudato-lenticulare, 
putameno-palidale și Ttrăcturile comi- 
surale ce unesc corpii striaţi cu forma- 
ţiile suboptice de fiecare parte (unele 
trec prin comisura Meynert, altele prin 
comisura suboptică Forel). Amintim şi 
conexiunile strio-subtalamice ce unesc 
corpii striaţi cu nucleii suboptici, de 
la care pleacă apoi fibre spre moto- 
neuronii din coarnele anterioare: ansa 
lenticulară sau fasciculul talamic (h,) 
şi fasciculul lenticular Forel (h,), ce 
unesc palidul cu nucleii talamici, cor- 
pul Luys, locus niger, nucleul roșu şi 
nucleul Darschewitsch; fasciculul pa- 
lido-nigric; palido-luysian şi fibrele 
strio-olivare. 

Se poate vorbi de asemenea de un 
releu (etaj) .diencefalo-mezencefalic al 
sistemului 'extă midălforinat din 


corpul Luys, care primeşte aferenţe 
e la scoarță (fibre aretiuo, luviigne) 
şi corpul striat și trimite eferenţe la 
nucleul roşu, locus niger și probabil 
măduvă; pucleul roşu ce primește 
aferențe de la scoarță (cortico-rubri- 
ce), corpii striaţi (prin ansa lenticu- 
lară ce grupează fibrele palido-nigri- 
ce) şi emisfera cerebeloasă de partea 
opusă, iar eferenţele, grupate în fas- 
ciculul central al calotei, merg la olivă, 
apoi la fasciculul rubro-spinal şi rubro- 
reticular; substanța neagră ce pri- 
mește aferenţe de la cortex (fibre cor- 
tico-nigrice) de la globul palidus, nu- 
cleul roșu, iar eferenţele merg la nu- 
cleii roșu, palidum, formațiunea reti- 
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culată a trunchiului cerebral și nucleul 
Darschewitsch. 

Releul (etajul) protuberanţial al sis- 
temului extrapiramidal este format 
din nucleii Bechterew şi Deiters, de la 
care pleacă fasciculul vestibulo-spinal 
direct, iar releul bulbar este constituit 


din oliva de la care pleacă 
fasciculul olivo-spinal (fasciculul triun- 


ghiular Helweg ce nu descinde mai 
jos de măduva cervicală). Dintre trac- 
turile descendente medulare, amin- 
tim cîteva date în legătură cu tractu- 
rile rubro-spinale, vestibulo-spinale şi 
reticulo-spinale (fig. 96). 


'Tractul rubro-spinal 


Tractul rubro-spinal, format din axo- 
nii neuronilor nucleului ruşu, coboară 
în porțiunea laterală a trunchiului 
cerebral și măduvei, nefăcînd sinapsă 
direct cu motoneuronii spinali, ci prin 
intermediul neuronilor intercalari. Ex- 
citarea tractului produce facilitarea 
motoneuronilor a şi y ai musculaturii 
flexoare, în special din porțiunea dis- 
tală a membrelor, concomitent cu 
inhibarea extensorilor sau a mușchi- 
lor antigravitaţionali (20). La rindul 
lor, neuronii din nucleul roșu primesc 
aferenţe de la nucleii cerebeloși (în 
special nucleul interpositus), precum 
şi de la cortexul motor, via colatera- 
lele fasciculului piramidal. 

Nu se cunoaşte un sindrom clinic 
bine individualizat legat de distruge- 
rea selectivă a tractului rubro-spinal 
(12). Este sigur însă că o paralizie 
severă ipsilaterală produsă prin leza- 
rea cordoanelor laterale medulare este 
datorată parțial şi întreruperii fasci- 
culului rubro-spinal (9). 


Tractul vestibulo-spinal 


Tractul vestibulo-spinai este  for- 
mat din axonii neuronilor nucleilor 
vestibulari de la nivelul trunchiului 
cerebral, care coboară spre măduvă. 


Cele mai multe fibre care îşi au ori- 
ginea în nucleii vestibulari laterali 
(nucleui Deiters) trec direct în porţiu- 
unea ventro-mediană a trunchiului ce- 
rebral și, de aici, în cordoanele ante- 
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Fig. 96 — Tracturile extrapiramidale. 


rioare ale măduvei (tractul vestibulo- 
spinal lateral), făcînd conexiune prin 
intermediul interneuronilor cu moto- 
neuronii « şi Y care stimulează con- 
tracţia musculaturii axiale extensoare 
şi inhibă pe aceea flexoare (29). La 
rindul lor, aceşti nuclei primesc afe- 
renţe de importanţă neglijabilă de la 
nivelul cortexului motor, majoritatea 
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influențelor provenind de la nivelul 
cerebelului și al sistemului vestibular. 
Alte fibre, care își au originea în nucleii 
vestibulari mediali (tractul vestibulo- 
spinal medial), se încrucişează și co- 
boară în cordoanele anterioare medu- 
lare, pînă la nivelul primelor șase seg- 
mente toracale, inervînd musculatura 
cefei și spinală (30). 


Tractul retieulo-spinal 


Tractul reticulo-spinal are o origine 
în nucleii reticulari din punte (trac- 
tul reticulo-spinal pontin), de unde co- 
boară ipsilateral în porţiunea ventrală 
a măduvei spinării, excitind motoneu- 
ronii « și y ai musculaturii extensoare, 
şi o origine bulbară (tractul reticulo- 
spinal bulbar), care se proiectează bi- 
lateral în cordoanele laterale medulare. 


Reprezentarea motorie spinală 


Măduva spinării, prin substanţa ce- 
nuşie alcătuită din ansambluri de neu- 
roni la nivelul cărora se închid multe 
arcuri reflexe, îndeplineşte rolul de 
centru reflex și de integrare a aferen- 
ţelor somato-vegetative. Aceste re- 
flexe nu se fac cu participarea conști- 
enţei, care poate fi cel mult secundară, 
conștiența luînd act de prezenţa re- 
flexului. 

Arcul reflex constituie substratul 
material al desfăşurării actului reflex 
şi constă din receptor, cale aferentă 
şi cale eferentă, între care se inter- 
pune centrul nervos. Centrul unui 
act reflex complex este reprezentat 
de totalitatea grupelor de neuroni 
(intercalari şi eferenţi) dispuși în sub 
stanța cenușie a măduvei. i 


Neuronii interealari 
Neuronii intercalari sau internun- 


ciali prezenţi în toate ariile substanţei 
cenușii medulare, deci și în coarnele 


intermediare şi anterioare, nu au legă- 
tură directă nici cu receptorii, nici 
cu efectorii, axonii lor nu părăsesc 
substanţa cenuşie și nu participă la 
formarea căilor de conducere lungi. 
Ei reprezintă marea majoritate a neu- 
ronilor medulari (la ciine s-a estimat 
că sint aproximativ 375 000 la nivelul 
unui segment medular), întrecînd cu 
mult numărul motoneuronilor (rapor- 
rul fiind de 30:1) (19) (26) şi consti- 
tuind un grup eterogen de celule dis- 
persate sau adunate în mai multe 
mase nucleare. Acești interneuroni sint: 
mici (diametrul mediu 16 u) şi au un 
număr mic de butoni sinaptici pe su- 
prafaţa lor (în medie 640), comparativ 
cu motoneuronii care sînt mari (dia- 
metrul mediu 48 u) şi cu foarte mulţi 
butoni sinaptici pe suprafaţă (5 500, 
chiar pînă la 10 000) (23). Funcţiona- 
rea acestor neuroni este identică cu a 
celorlalți, excitarea lor fiind însoţită 
de depolarizare, iar inhibiţia de hiper- 
polarizare. Înregistrările cu microelec- 
trozi au relevat însă o excitabilitate 
marcată a lor, manifestată prin ten- 
dinţa crescută la descărcări spontane, 
a căror frecvență poate atinge chiar 
1500 de impulsuri/sec. (29), cu mult 
mai mare decit a neuronilor motori 
(100/sec.). 

Neuronii intercalari pot fi conectaţi 
succesiv în reţele sau în lanţuri mul- 
tiple, îndeplinind la nivel medular func- 
ţii integrative complexe: sînt „am- 
plificatori“ ai intensității semnalelor 
eferente ce vin de la centrii supramedu- 
lari (fie printr-o amplificare a intensi- 
tăţii impulsurilor, realizată prin aran- 
jarea „în cascadă“ a neuronilor sau 
creşterea ratei de descărcare indivi- 
duală a acestora, fie printr-o amplifi- 
care în timp a impulsurilor, graţie 
lanțurilor și circuitelor de neuroni de 
tip reverberant ce prelungesc descăr- 
cările, fie printr-o amplificare în spa- 
țiu a impulsurilor, realizată prin dis- 
tribuţia largă a unor reţele de interne- 
uroni); servesc ca „valve“, care favo- 
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rizează sau împiedică transmiterea im- 
pulsurilor descendente sosite pe calea 
fasciculului cortico-spinal spre moto- 
neuroni; pot funcţiona ca „macazuri“, 
schimbînd impulsurile excitatorii în 
semnale inhibitorii - (convertesc exci- 
taţia în inhibiţie) sau invers; în sfirşit, 
servesc probabil drept „cale finală co- 
mună“ atît pentru excitație, cît și 
pentru inhibiţie, făcînd o sumare a 
aferenţelor excitatorii şi inhibitorii, 
a căror rezultantă este apoi transmisă 
motoneuronilor, simplificindu-se ast- 
fel eferenţa care ajunge la motoneu- 
roni. În coarnele anterioare se mai gă- 
sesc și interneuronii mici, celulele 
Renshaw ce au rol inhibitor asupra 
motoneuronilor. 


Neuronii eferenţi 


Neuronii  eferenţi  (motoneuronii) 
sînt situaţi în coarnele ventrale ale 
substanţei cenuşii a măduvei şi în 
unii nuclei omologi ai nervilor crani- 
eni din trunchiul cerebral (nucleii de 
origine ai nervilor III, IV, V, VI, 
VII, IX, X, XI, XII). S-a stabilit 
că majoritatea aferenţelor, fie senzo- 
riale, fie de la tracturile descendente, 
nu ajung direct la motoneuroni, ci 
prin intermediul neuronilor interca- 
lari (doar o mică parte se conectează 
direct, procentul fiind în strinsă core- 
laţie cu intensitatea procesului de 
„encefalizare“ care impune un control 
nemijlocit al motoneuronilor) (7) (30). 
Neuronii motori. sint organizaţi în 
cadrul coarnelor anterioare în nuclei 
(pool) neuronali, constituiți dintr-un 
grup uniform de neuroni motori care 
inervează același mușchi sau grup 
muscular, diferind însă prin conexiu- 
nile lor aferente (Sherrington). Mus- 
culatura striată este reprezentată so- 
matotopic în cornul anterior, distin- 
gindu-se următorii nuclei: ventro-me- 
dial, ce asigură inervaţia musculaturii 
şanţurilor vertebrale; ventro-lateral, 
ce  invervează musculatura  pere- 
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telui anterior al trunchiului; dorso- 
lateral, ce asigură inervaţia muscula- 
turii distale a membrelor; dorso-me- 
dial, ce asigură inervaţia musculaturii 
proximale a membrelor și a centurilor; 
central, prezent numai în regiunile 
cervicală şi sacrală, asigurînd inerva- 
ţia diatragmului și, respectiv, a muscu- 
laturii planşeului pelvian. Numărul 
neuronilor dintr-un pool neuronal va- 
riază în funcţie de mărimea şi funcţia 
muşchiului inervat, iar în cazul unui 
mușchi foarte important pool-ul se 
extinde pe 2—3 segmente medulare 
(18). 

Examenele histologice au diferen- 
țiat în coarnele anterioare două grupe 
de neuroni efectori (eferenţi): 

— motoneuronii a, mari, cu supra- 
faţa de 50 000—60 000 u2, acoperită cu 
peste 10 000 butoni sinaptici, cu axoni 
lungi, avind diametrul de 9—16 sau 
chiar 20 yu, depinzind de mușchiul 
inervat (un axon inervează 3—2 000 
de fibre musculare, în medie 180); 

— motoneuronii y, mai, mici, cu 
suprafața de 10 000—15 000 uz, aco- 
perită de cîţiva butoni sinaptici, axoni 
cu diametrul de'1—8 yu, ce inervează 
fibrele intratusale ale mușchiului. Ne- 
uronii y diferă de motoneuronii « 
şi prin faptul că au o rată de descăr- 
care „spontană“ mult mai mare, o 
frecvenţă de descărcare și răspunsuri 
mai frecvent repetitive (29), influxu- 
rile aferente de la receptorii mușchilor 
în repaus şi de la alte surse dovedin- 
du-se a fi suficiente pentru menţinerea 
permanentă a activităţii „spontane“ 
a neuronilor y acești motoneuroni 
fiind stimulaţi, probabil, datorită unei 
excitabilități mai crescute și de im- 
pulsuri suprasegmentale, insuficiente 
pentru a produce descărcarea moto- 
neuronilor a. La nivelul neuronilor 
motori  eierenţi  medulari converg 
permanent, numeroase impulsuri sen- 
zoriale, precum şi eferenţe din for- 
maţiunile supraiacente, unele tinzind 


să-i depolarizeze (excite), altele, dim- 
potrivă, să-i hiperpolarizeze (inhibe), 
așa încît în final starea funcţională 
a acestor neuroni la un moment 
dat va depinde de sumarea algebrică 
a influențelor excitatorii şi inhibi- 
torii care se exercită asupra lor. 


Calea finală motorie comună 


Comanda efectivă a mișcărilor apar- 
ţine neuronului motor periferic, legat 
direct de mușchiul striat, dar contro- 
lul şi fineţea actului” motor sint sub 
dependenţa iniluenţelor multiplelor eta- 
je, începînd cu scoarţa cerebrală și 
extinzindu-se pînă îa celulele motorii 
ale cornului anterior medular. După 
expresia lui Von Monakow, există 
„0 adevărată melodie kinetic d, năs- 
cută dintr-o armonie de acorduri în- 
tre diversele eferenţe motorii. Pentru 
a realiza aceasta, căile motorii prin- 


cipale şi accesorii se concentrează, 
realizind la nivelul neuronului motor 
periferic medular „calea finală moto- 
rie comună“ (Sherrington). 

De fapt aici converg pp posta o 


nite de la nivel corti 
ne ca Ma SE, 


cale 

e la nivel peduncular, prin 
sistăaaul pe e ve al bandeletei lon- 
gitudinale posterioare, fasciculul tec- 
to-spinal şi fasciculul rubro-spinal, de 
la nivel protuberenţial, prin fasci- 
culul vestibulo-spinal şi reticulo-spi- 
nal, şi de la nivel bulbar, prin fasci- 
culul olivo-spinal (triunghiular Hel- 
weg). 

Axonii neuronilor motori periferici 
formează deci „calea finală motorie 
comună“, singurul sistem eferent prin 
care impulsurile somatice de la nivelul 
sistemului nervos central ajung lo 
mușchii scheletici, determinind moti- 
lităţile activă, pasivă, automată (in- 
voluntară) sau reflexă. 


Fiziopatologia motilității voluntare 


În cazul unor leziuni corticale foarte 
strict limitate, întilnite mai rar în 
clinică, poate "rezulta o disociaţie a 
mişcărilor voluntar-automate, în sen- 
sul că mișcările voluntare sint abolite, 
în timp ce mișcările automate şi re- 
flexe nu sînt alterate, fapt ce se vede 
mai bine în cazul unor funcţii foarte 
elaborate, cum ar fi limbajul. S-a des- 
cris de asemenea și situaţia inversă, 
caracterizată prin pierderea mişcărilor 
automate și păstrarea celor voluntare şi 
reflexe (de exemplu funcţia motorie a 
feţei și globilor oculari). În sfirşit, 
se mai pot întilni și situaţii cînd miş- 
cările voluntare și automate sint păs- 
trate, fiind pierdute doar mișcările 
reflexe (ataxii, tabes etc.). 

Foarte frecvent în practica medicală 
se întilnesc însă tulburări mai extinse 
— de cauze variate — ale motilităţii, 
datorate unor iritaţii sau leziuni ale 
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structurilor implicate in motilitate, 
realizind clinic sindroamele hipokine- 
tice (akinetice) şi, respectiv, hiperki- 
netice şi diskinetice. 


Sindroamele hipokinetice 
sau akinetice 


Hipokinezia, mergind pînă la aki- 
nezie, poate fi rezultatul unor leziuni 
ale neuronilor motori medulari (peri- 
ferici) sau ale neuronilor motori corti- 
cali (centrali), realizind clinic sindro- 
mul de neuron motor periferic și, res- 
pectiv, sindromul de neuron central. 


Sindromul de neuron motor 
periferie 


Lezarea motoneuronilor periferici sau 
a axonilor lor la diferite niveluri (radi- 


cular, plexual şi troncular) determină 
o serie de tulburări, denumite „sin- 
dromul de neuron motor periferic“, 
care sint caracterizate prin: 

a) tulburări ale motilităţii active 
în grade diferite, de la pareze la pa- 
ralizia completă a nervului, intere- 
sind porţiuni mai extinse sau limitate 
la rădăcină, nerv, plex sau segmentul 
medular, respectiv, segmentul trun- 
chiului nervos, în cazul nervilor cra- 
nieni. Dacă leziunea este situată la 
nivelul măduvei spinării, parezele sau 
paraliziile tind să aibă o distribuţie 
segmentară, iar dacă leziunea afectează 
nervul periferic tulburările de motili- 
tate, prezente numai în teritoriul de 
distribuţie a acestuia, sint frecvent 
asociate şi cu pierderea sensibilităţii. 
Lezarea nervilor ce inervează muscula : 
tura respiratorie sau cea a deglutiţiei 
poate determina moartea; 

b) dispariţia motilităţii automate 
(involuntare) şi a celei reflexe: 

c) hipotonie musculară (in grade 
diferite şi în funcţie de nivelul leziunii), 
mușchii fiind flasci (flacciditate) şi 
neopunind rezistenţă la mișcările pa- 
sive imprimate de examinator; 

d) atrofie musculară prin scăderea 
sau absenţa activităţii motorii, atro- 
fie ce începe după aproximativ două 
săptămîni de la lezare și în cazuri se- 
vere poate progresa pină cind mușchiul 
întreg se reduce la citeva fibre subțiri. 
Atroiia este urmată de scleroză, care 
poate fixa membrele. într-o poziţie 
anormală („retracţie musculară“): 

e) apariţia unor contracţii spontane, 
involuntare, ale unor fibre musculare 
individuale (fibrilaţii) sau ale unor 
grupe de fibre musculare (fasciculaţii), 
neinsoţite de deplasări ale segmentului 
de membru respectiv, ce apar la citeva 
săptămini după lezarea motoneuronu- 
lui. 

Deşi, în general, nu există un acord 
în ceea ce privește mecanismul apari- 
ţiei acestor contracţii, se acceptă că 
ele ar fi rezultatul hipersensibilităţii 


A 


faţă de acetilcolină, stare ce se dezvoltă 
în muşchii scheletici denervaţi, care 
devin mult mai sensibili la acetilcolină 
comparativ cu cei normal inervaţi 
(legea lui Cannon). Se pare că normal, 
la o expunere constantă faţă de me- 
diator, receptorii se „adaptează“ gra- 
dat, dar cînd impulsurile nervoase 
încetează, organul-țintă (mușchiul) îşi 
pierde adaptarea, devenind mai sen- 
sibil la aceţilcolină (hipersensibilitate 
prin denervare), cantităţile de media- 
tor eliberate spontan și haotic la nive- 
lul plăcii neuro-musculare devenind 
capabile să determine contracție. Na: 
tura întimplătoare a acestor impulsuri 
explică și distribuţia întimplătoare 
(„aici şi acolo“) a contracţiei fibrelor 
musculare denervate. Faptul că fibri- 
laţia poate persista şi după degeneres- 
cența nervului arată însă că eliberarea 
spontană de AcCh nu poate explica 
în totalitate mecanismul producerii 
fibrilaţiei: (48); 

f) abolirea reflexelor osteotendino- 
ase, dar cu păstrarea celor idiomuscu- 
lare, diminuarea sau rar abolirea re- 
flexelor cutanate; 


2) degenerescenţa nervului în caz 
de separare de pericarionul medular 
(degenerescenţa walleriană), tradusă 
la examenul electric prin prezenţa unei 
reacţii de degenerescenţă totală sau 
parţială şi creşteri ale cronaxiei, ur- 
mate apoi de fenomenul de regenerare 
care începe din porţiunea proximală 
a axonului şi înaintează cu 3—4 mm/ 
zi (48). Iniţial axonii sînt mici și con- 
duc cu viteză scăzută impulsurile ner- 
voase, viteze crescind apoi odată cu 
maturizarea lor. Cind axonii ating 
celulele-ţintă (musculare), formează îm- 
preună cu acestea joncţiuni neuro- 
musculare. Restabilirea funcţiei se poa- 
te face dacă cele două porţiuni lezate 
au fost în strinsă proximitate. Pro- 
cesul de regenerare este caracteristic 
fibrelor nervoase periferice, în timp 
ce fibrele nervoase centrale nu-și res- 
tabilesc funcţionalitatea (deși există 


unele tendinţe de regenerare, rămîn 
însă abortive și fibrele nu se regene- 
rează). 


Diagnosticul topografic şi etiologie 


Diagnosticul topografic și etiologic 
al leziunilor motoneuronilor periferici: 

a) Lezarea pericarionului din cor- 
nul anterior al măduvei se produce 
în: poliomielita anterioară acută, sub- 
acută şi cronică, scleroza laterală amio- 
trofică, siringomielie, tumori și trau- 
matisme medulare. 

În caz de lezare pericarională a 
neuronilor medulari, se realizează mai 
mult sau mai puţin (depinzind de gra- 
dul și intensitatea leziunii) tabloul 
clinic . descris anterior. 

b) Lezarea pericarionului din trun- 
chiul cerebral (nucleii motorii) este 
prezentă în: paralizia bulbară pro- 
gresivă, poliomelita anterioară acută 
(Heine-Medin), procese vasculare, tu- 
morale, infecțioase etc. ț 

În leziunile pericarionilor motori din 
trunchiul cerebral, prezența și inten- 
sitatea fasciculaţiilor musculare con- 
stituie un element preţios pentru diag- 
nostic. 

c) Lezarea rădăcinilor anterioare are 
loc în: poliradiculite, poliradiculone- 
vrite, afecţiuni ale coloanei vertebrale 
(tumori, traumatisme, hernii discale, 
morbul  Pott), tumori extramedulare, 
arahnoidite etc. 


Lezarea rădăcinilor anterioare se 
însoțește de lezarea concomitentă a 
rădăcinilor posterioare, ceea ce se tra- 
duce clinic prin tulburări de sensibi- 
litate de tip radicular. În lezarea ră- 
dăcinilor nervilor lipsesc de obicei 
fasciculaţiile. 

d) Lezarea plexurilor intervine în 
afecțiuni traumatice, tumorale şi in- 
fecţioase, în acest caz fiind asociate 
constant tulburări de sensibilitate la 
nivelul plexului (tulburări senzitivo- 
motorii). 
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e) Lezarea tronculară a nervilor 
periferici este consecinţa unor trau- 
matisme, factori infecţioși, toxici, ca- 
renţiali, dismetabolici etc., care reali- 
zează aspectul de nevrite, multine- 
vrite sau polinevrite. 

Întrucît majoritatea nervilor sint 
micşti, frecvent există tulburări sen- 
zitivo-motorii caracteristice teritoriu- 
lui nervului sau nervilor lezaţi, topo- 
grafia acestor tulburări permiţind sta- 
bilirea diagnosticului de localizare. 


Sindromul de neuron motor central 


În acest sindrom sint lezaţi neuronii 
de origine ai tractului cortico-bulbar 
şi/sau cortico-spinal (piramidal). 

Diverse condiţii patologice (deficitul 
debitului cerebral în accidentele ce- 
rebro-vasculare interesind în special 
artera cerebrală medie, bolile demie- 
linizante diseminate de tipul sclero- 
zei multiple, traumatismele obstetri- 
cale la copii, leziunile medulare com- 
presive sau traumatice, deficienţele 
de vitamină B,2, tumorile și trauma- 
tismele cranio-cerebrale etc.) deter- 
mină distrugerea neuronilor de origine 
sau a unor porţiuni ale tractului pira- 
midal, blocind transmiterea impulsu- 
rilor de la nivelul cortexului motor 
spre neuronul motor periferic și reali- 
zind sindromul de neuron motor cen- 
tral, caracterizat clinic prin: 


1. Efecte datorate absenței funcţiei 
normale a sistemului piramidal: 

a) tulburări de motilitate activă, 
manifestate prin pareză sau paralizie, 
cu diminuarea sau abolirea mișcărilor 
voluntare, interesind frecvent jumă- 
tatea controlaterală a corpului (he- 
mipareză sau hemiplegie), membrele 
inferioare (parapareză sau paraplegie) 
sau toate membrele (tetrapareză sau 
tetraplegie). Tulburările  motilităţii 
produse ca urmare a lezării neuronului 
motor central diferă de acelea care 
urmează lezării motoneuronului peri- 
feric prin faptul că sînt mai extinse, 


mai exprimate distal, au caracter 
electiv (respectă legea lui Wernicke- 
Mann, predominind la membrul supe- 
rior pe extensori şi la membrul inferior 
pe flexori), interesează mai puţin 
musculatura axială (git, torace, abdo- 
men), chiar în leziuni severe, iar de- 
glutiţia și fonaţia nu sînt tulburate, 
din cauza încrucișării parţiale a fascicu- 
lului geniculat. Tulburările de motili- 
tate interesează numai mișcările vo- 
luntare, în timp ce mişcările involun- 
tare, cele reflexe (reflexele de flexie 
şi cele osteotendinoase) și sinergice 
sint păstrate. Pierderea mișcărilor vo- 
luntare nu este uniformă, afectează în 
special mișcările fine, de îndeminare, 
și mai puţin pe cele grosolane; de 
asemenea mișcările miinilor și picioare- 
lor tind a fi mai mult afectate decit 
cele ale porţiunilor proximale ale mem- 
brelor; la membrul superior activita- 
tea extensorilor este mai afectată de- 
cît aceea a flexorilor şi invers pentru 
membrele inferioare. Mişcările porţiu- 
nii inferioare a feţei sint mai mult alec- 
tate (paralizie facială centrală), com- 
parativ. cu cele ale porțiunii faciale 
superioare, iar mișcările coardelor vo- 
cale, mai mult decit mişcările de de- 
glutiţie. Mișcările care implică ambele 
părți ale corpului (mișcările respira- 
torii şi spinale) sînt în general păstrate, 
deoarece au reprezentare corticală bi- 
laterală. Mişcările afectate expresiilor 
emoţionale sint de asemenea păstrate, 
astfel că un bolnav poate, de exemplu, 
să-şi contracte orbicularul ocular cind 
se bucură sau zimbește, dar nu poate 
face aceeaşi mișcare voluntară la co- 
mandă, fapt ce ilustrează pregnant că 
leziunile piramidale determină pierde- 
rea comenzii de contracție a muscula- 
turii voluntare, și nu capacitatea de 
contracție a mușchilor, aceștia nefiind 
atrofiaţi, ca în sindromul de neuron 
motor periferic. Pierderea controlului 
voluntar al micţiunii și defecaţiei se 
instalează numai în leziuni bilaterale 
ale tractului piramidal (secţionare me- 
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dulară completă), situaţie în care go- 
lirea vezicii şi rectului rămîne numai 
pe seama reflexelor medulare; 

5) pierderea reflexelor cutanate (ab- 
dominale, cremasteriene), a căror ex- 
plicaţie este încă deficitară, deoarece 
nu sînt complet cunoscute nici căile 
exacte ale arcurilor lor reflexe (48). 
Abolirea acestor reflexe în toate leziu- 
nile piramidale dovedeşte însă că 
tractul piramidal face parte dintre 
aceste căi. 

2. Efecte determinate de „elibera- 
rea“ unor activităţi în mod normal 
inhibate de către sistemul piramidal: 

a) hiperreflectivitate osteotendi- 
noasă, reiflexele fiind exagerate ca 
amplitudine și promptitudine, difu- 
zate (cu o zonă mare reflexogenă de 
producere) şi polikinetice. Centrii su- 
praspinali (corticali) în condiţii nor- 
male facilitează activitatea reflexă a 
măduvei spinării şi de aceea, cînd 
această facilitare este înlăturată (ex- 
clusă), iniţial se produce pierderea 
activităţii reflexe (ca în şocul spinal), 
iar ulterior centrii reflecși medulari își 
dezvoltă capacitatea de a acţiona in- 
dependent. Această capacitate nu este 
însă reglată adecvat și de aceea se 
poate ajunge cu ușurință la o activi- 
tate exagerată, anormală (prin elibe- 
rarea arcului reflex spinal simplu, lip- 
sit de controlul superior), contracţiile 
musculare mediate prin reflexele spi- 
nale fiind exagerate și cu distribuţie 
modificată. Creşterea sensibilităţii fu- 
surilor musculare pare a fi determinată 
de intensificarea impulsurilor în fi- 
brele eferente y; 

b) hipertonie musculară, mai co- 
rect spasticitate piramidală, determi- 
nată de exagerarea reflexelor miota- 
tice, ca urmare a stimulării anormale 
a fusului muscular, din cauză că celu- 
lele > sint eliberate de inhibiția descen- 
dentă (51). Într-adevăr infiltrația muş- 
chilor implicaţi în spasticitate cu pro- 
caină, care inhibă fibrele y, suprimă 
temporar hipertonia, fapt pe care se 


bazează și tratamentul prin infiltraţii 
cu alcool diluat ce suprimă spasticita- 
tea un timp mai îndelungat (51) (59). 
Spasticitatea piramidală este localizată 
predominant distal şi este de un tip 
special („în lamă de briceag“), deose- 
bindu-se net de rigiditatea extrapira- 
midală („în roată dinţată“); 


c) postura anormală a bolnavului 
datorată distribuţiei neuniforme a hi- 
pertoniei musculare, care predomină 
pe îlexori la membrele superioare şi 
pe extensori la cele inferioare; 


d) prezența de mișcări involuntare 
(sinkinezii globale, de imitație şi de 
conjugaţie), manifestări ale reflexelor 
posturale, devenite evidente ca urma- 
re a pierderii funcţiei tractului pirami- 
dal (de exemplu, odată cu întoarcerea 
capului într-o parte se produce și 
extensia braţului și invers). Uneori se 
observă, mai ales la membrul superior, 
dispariţia motilităţii automate (mem- 
brul superior nu mai balansează în 
mers): 

e) prezenţa semnului Babinski sau 
a diferitelor sale omologe (flexia dor- 
- sală a piciorului la o mică excitație tac- 
tilă). Pozitivitatea acestui semn pare 
a îi un răspuns de „eliberare“ a moto- 
neuronului de sub influenţa frena- 
toare a fasciculului piramidal; 

f) clonusul piciorului şi al rotulei, 
apărut consecutiv unor mișcări bruște 
pasive de flexie dorsală a piciorului 
sau unor mișcări bruște ale rotulei, 
caracterizat printr-o serie de contrac- 
ţii ritmice, datorate exagerării reflexe- 
lor de întindere. 


Diagnesticul topografic şi etiologic 
al leziunilor motoneuronilor centrali 


Fiecare emisferă comandă motrici- 
tatea voluntară de partea opusă cor- 
pului și de aceea leziunile localizate 
intre cortex şi decusaţia piramidelor 
determină o hemiplegie încrucișată în 
raport cu leziunea, în timp ce leziunile 


situate sub decusaţie determină semne 
clinice de aceeași parte. 

Topografia hemiplegică, monople- 
gică inferioară sau paraplegică re- 
flectă extinderea și sediul leziunii: 

4) leziunile motoneuronilor corticali 
se manifestă printr-o hemiplegie mai 
mult sau mai puţin întinsă, cu deficit 
motor inegal și neproporţional, în 
sensul că poate predomina exclusiv la 
un membru, realizind o monoplegie 
crurală (ramolismentul arterei cere- 
brale anterioare), brahială sau facio- 
brahială (ramolismentul arterei syl- 
viene), sau paralizii disociate auto- 
matic-voluntare (paralizia mişcărilor 
voluntare, cu păstrarea celor auto- 
mate: paralizia facială tip central, 
aralizia mișcărilor oculare, apraxia 
ideomotorie etc. sau paralizia mișcă- 
rilor automate, cu păstrarea celor vo- 
luntare: dispariția mișcărilor de balan- 
sare a braţelor etc.), de multe ori aso- 
ciate cu tulburări de limbaj, hemia- 
nopsie etc.; 

b) leziunile la nivel capsular, prin 
procese patologice vasculare, tumo- 
rale etc. realizează hemiplegia capsu- 
lară, în care deficitul motor este glo- 
bal, interesînd în mod egal şi contra- 
lateral atit membrul superior, cît şi 
pe cel inferior. Hemiplegia capsulară 
este totală, atingind în același grad 
fața și membrele și frecvent este pură, 
nefiind însoţită de tulburări senzitive, 
tulburări de limbaj, hemianopsie. To- 
tuşi, dacă leziunile se extind, prin 
apropiere față de striile optice şi nu- 
cleii striaţi, apar şi tulburări senzitive 
(hemiplegie  capsulo-talamică sau 
capsulo-striată) ; 

€) leziunile la nivelul trunchiului 
cerebral determină hemiplegie asociată 
cu lezarea unui nerv cranian, realizind 
sindroamele alterne, caracterizate prin 
paralizie directă (de aceeași parte) a 
nervului cranian (prin lezarea fascicu- 
lului geniculat după încrucișare, sau 
prin lezarea nucleului sau fibrelor radi- 
culare ale nervului cranian) și hemi- 
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plegie încrucișată (prin lezarea fasci- 
culului piramidal). 

Astfel, la nivelul pedunculului cere- 
bral se realizează sindroamele: Weber 
(hemiplegie +- lezarea nervului III); 
Benedick (Weber + mișcări coreoate- 
tozice); Foville superior (Weber + 
paralizia mişcărilor de lateralitate ale 
globilor oculari de partea opusă le- 
ziunii); sindromul superior de nucleu 
roşu (semne cerebelo-talamice etero- 
laterale asinergice, tremurătură inten- 
ţională, mișcări coreoatetozice și tul- 
burări de sensibilitate) și sindromul 
inferior de nucleu roşu (paralizia o- 
molaterală a nervului III şi manifes- 
tări cerebeloase de partea opusă). 

La nivelul punţii se realizează sin- 
droamele protuberanţiale: Millard Gub- 
ler ăciată periferică şi uneori 
paralizia nervului VI); Foville pro- 
tuberanţial superior (paralizia mișcă- 
rilor de lateralitate spre partea sănă- 
toasă); Foville protuberanţial infe- 
rior (la manifestările sindromului pro- 
tuberanţial superior se adaugă parali- 
zia omolaterală a nervului VII). 

La nivelul bulbului se realizează 
următoarele sindroame alterne: Avel- 
lis (paralizia perechilor a XI-a, ramura 
internă, şi a X-a), Schmidt (perechea 
a XI-a, ramura externă); Jackson (pe- 
rechea a XII-a); Babinski-Negeotte 
(un sindrom de hemibulb, care deter- 
mină de partea opusă leziunii hemiple- 
gie, disociaţie termo-algică şi de partea 
leziunii sindrom cerebelos şi sindrom 
Claude Bernard-Horrner) şi sindromul 
Wallenberg, cu o simptomatologie com- 
plexă (omolateral determină: para- 
lizia nervilor IX, X, XI, hemiparalizia 
şi hemianestezia vălului palatin, hemi- 
paralizia faringelui și laringelui, hemi- 
sindrom cerebelos, hipoestezie trigemi- 
nală, sindrom Claude Bernard-Horner 
şi controlateral: hemianestezie de tip 
siringomielic, tulburări vestibulare și 
hemipareză). Acest sindrom se dato- 
rește unei tromboze a arterei fosetei 


laterale a bulbului în ocluzia arterei 
cerebeloase postero-inferioare, dar de 
cele mai multe ori este responsabilă o 
lezare a arterei vertebrale. 


Sindroamele hiperkinetice 


Mişcările voluntare trebuie conside- 
rate ca rezultatul unor activităţi per- 
manente aferente-eferente, avindu-și 
în ultimă instanţă, originea într-o 
constelație complexă aferenţială sen- 
zorială. Îndeminarea motorie voluntară 
câştigată reflectă, de fapt, eficienţa in- 
tegrării circuitelor nervoase aferente- 
eferente, adică realizarea integrării 
funcţiei senzorio-motorii. (38). 

Se consideră (25) în mod normal, că 
starea sistemului senzitivo-motor nu 
poate fi niciodată inactivă, dar starea - 
de activitate este exprimată intermi- 
tent doar în acţiuni voluntare. 

De asemenea s-a arătat încă de mul- 
tă vreme (32) că nivelurile superioare 
ale sistemului nervos central exercită 
frecvent o influență supresoare (inhi- 
bitoare) asupra nivelurilor subiacente, 
iar distrugerea unei arii superioare 
permite celor inferioare să funcționeze 
de o manieră nerestrictivă, haotică. 

Sindroamele hiperkinetice sînt ca- 
racterizate prin manifestări datorite 
abolirii funcţiei normale a structurilor 
extrapiramidale (creşterea tonusului 
muscular, deci, apariţia rigidităţii de 
tip extrapiramidal, reflexe posturale 
exagerate) şi prin semne de eliberare 
a unor activităţi, în mod normal inhi- 
bate de structurile extrapiramidale 
(mișcările involuntare care apar în 
repaus, sau în timpul activității mus- 
culare şi dispar obișnuit în somn). 
Aceste mişcări involuntare (hiperkine- 
zii), variabile .ca aspect, sediu lezional 
sau etiopatogenie, îmbracă aspecte cli- 
nice variate (convulsii, tremurături, 
fasciculaţii musculare, mișcări coreice 
şi atetozice, mioclonii, crampe și ticuri) 
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Prezentăm o clasificare a diverselor 
tipuri de mișcări involuntare, în func- 
ție de nivelul leziunii nervoase (38): 

1. Leziuni ale structurilor  perife- 
rice: 

4) Spasm clonic facial, 

b) Miokimia, | 
_€) Fasciculaţii, 

2. Leziuni implicind măduva spi- 
nării şi cordoanele medulare: 

a) Pseudoatetoză, 

5) Spasm îlexor şi extensor, 

c) Mioclonus, 

3. Leziuni implicînd conexiunile ce- 
rebelo-vestibulare şi trunchiul cere- 
bral: 

a) Mioclonus, 

b) Tremur intenţional, 

c) Sinkinezii, 

d) Sughiţ, 

e) Crize oculogire, 

f) Spasme (de deglutiţie sau larin- 
giene), 

4. Leziuni ale ganglionilor bazali: 

4) Tremor, 

b) Coree, 

c) Atetoză, 

d) Balism, 

e) Torticolis și distronie de torsiune, 

5. Leziuni ale structurilor corticale: 

4) Convulsii epileptice: 

— Epilepsia parţială continuă, 

— Epilepsia majoră, 

— Epilepsia motorie jacksoniană, 

b) Convulsii neepileptice (tetanos, 
tetanie, boli metabolice etc.) 

6. Leziuni complexe corticale şi „su- 
pracorticale“ : 

a) Sindrom Meige, 

b) Crampe ocupaţionale, 

c) Habit ritmias, 

d) Acatizia, 

7. Leziuni „supracorticale“: 

a) Ticuri, 

b) Spasme oculare, 

c) Mişcări isterice. 

Din această clasificare rezultă că 
este imposibil de a atribui strict anu- 
mite sindroame clinice unui anumit, 
tip de leziune — în unele cazuri din 


cauza coexistenţei de leziuni multiple, 
în alte cazuri pentru că sint prezente 
mai degrabă leziuni funcţionale, decit 
structurale. 

Hiperkineziile se manifestă clinic 
prin convulsii, tremurături, fascicula- 
ţii, mişcări coreice, atetozice, hemiba- 
lice, mioclonice, miokimice, ticuri etc. 


Convulsiile 


Convulsiile sint mişcări involuntare, 
consecința unor contracţii musculare 
bruște (paroxistice), neregulate şi va- 
riabile, care determină deplasări ale 
diferitelor segmente ale corpului. În 
general convulsiile sint expresia unei 
excitaţii (iritaţii) intense și bruște a 
neuronilor scoarţei motorii, ale căror 
descărcări sînt transmise prin tractul 
piramidal și manifestate clinic prin 
apariţia unor contracţii musculare ne- 
controlate şi spasme. Contracţiile pot 
fi continue (tonice) sau intermitcate 
(clonice), iar cind sint generalizate 
poartă numele de convulsii (48). 


Convulsiile tonice 


Convulsiile tonice constau, deci, 
în contracţii violente, cu caracter 
persistent, care conferă imobilitate și 
rigiditate segmentului de corp inte- 
resat (convulsii tonice localizate) sau 
chiar întregului corp (convulsii tonice 
generalizate). Astfel de convulsii to- 
nice se intilnesc în tetanos, tetanie, 
intoxicația stricninică, stiff man syn- 
drome, și în prima fază a „crizei“ 
epileptice (care determină fixarea 
corpului în anumite poziţii contor- 
sionate). 

— Tetanosul se caracterizează prin 
convulsii tonice dureroase și genera- 
lizate ale musculaturii striate, în 
special ale mușchilor maseteri (trismus 
accentuat), și ale extensorilor trun- 
chiului (opistotonus), pe fondul cărora 
apar ulterior o serie de contracții 
spastice, paroxistice, de frecvenţă. și 
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intensitate variabile, însoţite de un 
sindrom infecțios şi o evoluţie severă, 
frecvent fatală (a se vedea „Tonusul 
muscular“). 

Tetania este o stare de hiperexcita- 
bilitate neuro-musculară manifestată 
prin convulsii tonice, spasme și mioclo- 
nii, care pot apărea în crize cu durată 
variabilă, interesind în special muşchu 
extremităților („mînă de mamoş“, spas- 
mul carpo-pedal etc.), ai feţei şi larin- 
gelui, însoţite de tulburări senzitive, 
trofice etc. Această stare poate fi 
produsă de dezechilibre ionice (rapor- 
tul Ca /P, Ca /K, pH sanguin), 
toxice, nervoase, endocrine etc. Cele 
mai importente forme patogenice sint 
tetania gastr (prin alcaloză), te- 
tahia paratireoprivă (prin hipocalce- 
e betie ste (prin acţiune 


toxică şi dezechilibre ionice) şi tetania 


“ isterică. Foarte frecventă este tetania 


prin hipoparatiroidism, care poate ră- 
mine în stare latentă (spasmofilie) sau 
se poate manifesta prin crize acute. 

Intoxicația strieninică (stricninism) 
se caracterizează prin apariţia rapidă 
(15—20 de minute) a unor convulsii 
toxice, anxietate, frisoane, urmate de 
convulsii tetaniforme în accese şi 
moarte rapidă (30 minute—6 ore) prin 
fenomene asfixice, ca urmare a teta- 
nizării mușchilor respiratori. 

„Stit? man syndrome“ se însoțește 
de asemenea de spasme musculare 
paroxistice (a se vedea „Tetanosul 
muscular“). 


Convulsiile clonice 


Convulsiile clonice sint mişcări (con- 
tracţii) scurte, ritmice, bruște, ale 
unor grupe musculare sau ale întregii 
musculaturi a corpului, separate prin 
scurte intervale de rezoluţie muscu- 
lară. Aceste mișcări involuntare — 
cloniile — sînt caracteristice eclamp- 
siei, uremiei, hipoglicemiei, sindro- 
mului Adams-Stokes, unor encefa- 
lite şi fazei a doua a epilepsiei. Deoa- 
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rece unele boli enumerate sint de- 
scrise în alte capitole sau constituie 
obiectul altor discipline, vom descrie 
în continuare numai unele aspecte 
privind fiziopatologia epilepsiei, care, 
prin marea morbiditate (3—5%), re- 
prezintă o deosebită importanță, pen- 
tru practica medicală. 

Epilepsia, cauza cea mai importantă 
ca frecvență și gravitate, este carac- 
terizată prin convulsii tonico-clonice 
deci prin convulsii tonice, cu caracter 
persistent, coexistind cu clonii, con- 
vulsii bruște, scurte şi ritmice. Atunci 
cînd convulsiile interesează întreaga 
musculatură a corpului, este vorba 
de o epilepsie generalizată, iar dacă 
convulsiile interesează numai un seg- 
ment, de una localizată. 

Dacă uneori convulsiile. reprezintă 
un simptom al unei afecţiuni de bază 
care condiționează de fapt prognos- 
ticul, alteori acestea constituie o veri- 
tabilă boală, devenite oarecum inde- 
pendente de cauza care le-a generat, 
fiind necesară diferenţierea crizelor de 
epilepsie apărute în cursul altor boli 
de crizele epileptice adevărate (a se 
vedea monografiile „Epilepsiile“ și 
„Manifestări cerebrale paroxistice ne- 
epileptice“). 

S-au propus numeroase clasificări 
ale diverselor forme de epilepsie, din- 
tre care redăm clasificarea noastră, 
care respectă principiile de bază ale 
propunerilor de clasificare internaţio- 
nală a crizelor epileptice, făcute de 
Liga internaţională împotriva epilep- 
siei în anul 1964 (46). 


TABELUL XX 


CLASIFICAREA EPILEPSIILOR DIN PUNCT DE VEDERE 
AL SIMPTOMATOLOGIEI CRIZELOR 


DUPĂ POPOVICIU ŞI BADIU . 
1. Crize epileptice primar generalizate 


1.1. Forme  neconvulsive 
Epilepsia petit mal (p. m.), 
A. Absenţe simple, 
B. Absenţe p.m. complexe, 
1. Absenţe mioclonice, 
2. Absenţe atonice (amiotonice), 
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„ Absenţe hipertonice, 

„ Absenţe însoţite de automatisme 
(absenţe automatice), 

„ Absenţe cu manifestări vegetative: 
enuretice, vasomotorii etc., 

„ Absenţe sternutatorii, 

. Absenţe tusive, 


1.2, Forme convulsive: 
1. Epilepsia majoră (grand mal) 
) 


RY N Mo 


(oii he eu 
2. Epilepsia cu crize generalizate 
clonice, 
3. Epilepsia cu crize generalizate 
tonice: 
a) criza tonică axială, 
b) criza tonică axo-rizomelică, 
c) criza tonică globală, 
4. Crize generalizate amiotonice, 
5. Qrize generalizate amiotonoclonice, 
6. Crize mioclonice bilaterale (myo- 
clonic jerks), 
7. Crize miclonice cu repetiţie pe- 
riodică, 
8. Spasmele infantile, 
9. Encetfalopatia epileptică infantilă 
(boala Lennox-Gastaut), 


2. Crize epileptice „hemigeneralizate“ 


3. Crize epileptice parţiale (focale) 


3.1. Crize parțiale cu simptomatologie ele- 
mentară : 


1. Motorii: 
a) Epilepsia motorie strict loca- 
lizată, 
b) Epilepsia jacksoniană motorie, 
c) Crize adversive (versive sau 
controversive), 
d) Crize posturale, 
e) Crize inhibitorii somatice, 
f) Crize epileptice afazice, 
g) Crize epileptice fonatorii (baraj 
verbal), 
h) Crize epileptice operculare, 
i) Crize epileptice de arie motorie 
suplimentară, 
j) Crize epileptice oculo-clonice 
(nistagmus epileptic). 
2. Senzitivo-senzoriale: 
a) Epilepsia  somato-senzitivă 
jacksoniană, 
b) Crize epileptice vizuale, 
c) Crize epileptice auditive, 
d) Crize epileptice olfactive, 
e) Crize epileptice gustative, 
f) Crize epileptice vertiginoase, 
3. Vegetative: 
— viscero-sensitive, 
— viscero-motorii, 
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3.2. Crize parţiale cu simptomatologie com- 
pleză: 


Ți 
2. 


Crize cu alterare exclusivă a con- 
ştienţei 
Crize psihomotorii: 
a) automatisme gestuale, 
b) Automatisme verbale, 
c) Automatisme mimice, 
d) Automatisme ambulatorii 
— diurne, 
— nocturne, 
— de lungă durată, 
e) Automatisme gelastice, 
f) Crize epileptice rotatorii (cir- 
ein pă pag 


. Crize psiho-senzoriale: 


a) Crize iluzionale psiho — 
senzoriale, 

b) Crize halucinatorii psiho — 
senzoriale, 

c) Crize de agnozie psiho — 
senzorială, 


. Crize cu simptomatologie cogni- 


tivă și afectivă: 

a) Crize cu tulburări de tip „dis- 
mnezic“ sau paramnezic, 

b) Crize cu tulburări ideaţionale 

c) Crize cu manifestări paroxistice 
afective, 


„ Crize parţiale cu simptomatologie 


complexă, combinate sau varia- 
bil asociate — epilepsia tem- 
porală 


3.3. Crize parţiale secundar generalizate 
4. Crize epileptice inclasabile 


1. 
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Crize epileptice reflexe: 

a) Epilepsia auditivă, 

b) Epilepsia „de spaimă“ (starile 
epilepsy ), 

c) pile PAT muzicogenă, 

d) Epilepsia vizuală 

e) Epilepsia fotogenă, 

f) Epilepsia „de lectură“, 

g) Epilepsia somato-senzitivă, 

h) Epilepsia vestibulară, 

i) Epilepsia olfactivă, 

j) Epilepsia gustativă, 

k) Epilepsia declanșată de mişcare, 

1) Epilepsia viscerală poseta tivă, 
cu diversele sale forme), 


. Epilepsia „autonomă“ diencetalică, 
. Sindromul H—H—E  (hemicon- 


vulsie-hemipareză-epilepsie), 


„ Epilepsia parţială continuă. Ko- 


jevnikov, 


. Epilepsia  mioclonică progresivă 


familială  (Unverricht-Lundborg), 


. Dissinergia  cerebeloasă  mioclo- 


nică Ramsay-Hunt, 


7. Epilepsia morteică, 
8. Crize epileptice eratice ale nou- 
născutului, 
9. Epilepsiile „funcţionale“: 
a) Epilepsia  piridoxino-depen- 
dentă, 
b) Epilepsia alcoolică, 
c) Epilepsia uremică, 
d) Epilepsia de la pubertate, 
e) Epilepsia gravidică, 
f) Epilepsia prin tulburarea meta- 
bolismului unor aminoacizi, 
£) Epilepsia hipoglicemică, 
h) Epilepsia hipocalcemică (spas- 
mofilie şi epilepsie), 
i) Crize epileptice febrile 
j) Unele manifestări episodice noc- 
turne  (automatisme  ambula- 
torii nocturne, pavor nocturn, 
enurezis nocturn, coşmare) 


5. Stări de rău epileptice (3.R.E.) 


1. S.R.E. generalizate: 
a) S.R.E. generalizate convulsive: 
— tonico-clonice: 
— tonice, 
— clonice, 
— mioelonice, 
b) S.R.E. generalizate 
vulsive 
— status-ul petit mal 
2. S.R.E. unilaterale 
a) sindromul H—H-—H-— (hemi- 
pareză-hemiconvulsie-epilepsie), 
b) sindromul H—H (hemipareză- 
hemiconvulsie), 
3. S.R.E. parţiale: 
a) S.R.E. somato-motorii, 
b) S.R.E. psiho-motorii. 


necon- 


Din punct de vedere fiziopatologic, 
epilepsia este rezultatul unei activări 
excesive (hiperexcitabilităţi) rapide, cu 
caracter paroxistic, tranzitoriu, inter- 


mitent și iterativ, a neuronilor cere: 
brali, „auiolizniiată în timp și total 
reversibilă, manifestată prin descăr- 
cări neur ente și sincrone 


crutează apoi, prin transmitere sinap- 
tică _şi/s i i e 


e er aa rapa 
ticale,_asigurindu-se astfel propaga- 


rea extensivă a descărcărilor paroxis- 
tice, a cărei expresie clinică o consti- 
tuie criza epileptică (46), tradusă 
prin apariţia unor „crize“ bruşte de 
tulburare intermitentă a unor funcţii 
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cerebrale frecvent motorii şi/sau sen- 
zitivo-senzoriale, vegetative, psihice 
ete. Nu este posibil să se determine 
exact experimental sau clinic limitele 
populaţiei neuronale implicate în ac- 
cesul epileptic; totuşi s-a demon- 
strat că „activarea epileptogenă“ este 
maximă în centru şi diminuată spre 
periferie (46). Faptul că paroxismul 
epileptic poate fi declanşat de stimuli 
moderați denotă un prag înalt de 
hiperexcitabilitate, iar ușurința pro- 
pagării semnifică o permeabilitate si- 
naptică şi/sau efaptică anormal de 
crescută, aceste particularităţi dove- 
dind o reactivitate cerebrală anor- 
mală, care explică de ce, odată ini- 
ţiată, hipersincronia unor neuroni se 
propagă şi la nivelul altor neuroni cu 
care sînt conectaţi. Complexitatea co- 
nexiunilor cortico-corticale, cortico-sub- 
corticale, calosale (102 783 000) oferă 
un ideal substrat  morto-funcţional 
(46) pentru extinderea rapidă şi chiar 
generalizarea impulsurilor  eferente, 
deci a activităţii epileptogene. 

Activitatea epileptogenă, la rindul 
ei, difuzează cu viteze variabile, fapt 
ce se reflectă şi în diferenţele funda- 
mentale existente în modul de difu- 
ziune a crizelor epileptice. În accesul 
jacksonian viteza de difuzare prin 
cortex este uneori de numai cîţiva 
milimetri pe minut, alteori de 5—20 
mm/sec., în cazul crizelor locale pro- 
duse sub forma postdescărcărilor prin 
stimulare electrică repetitivă viteza 
atinge 40 cm/sec., şi în alte cazuri des- 
cărcările neuronale par să se propage 
aproape instantaneu, cuprinzind si- 
multan totalitatea uneia sau a ambe- 
lor emisfere. 

Neuronii epileptogeni ar avea urmă- 
toarele caracteristici, care îi deose- 
besc de cei normali (neepileptogeni): 

— Excitabilitate crescută excesiv, 
care se manifestă clinic prin des- 
cărcări paroxistice apărute spontan 


sau consecutiv unor precipitanţi (fe- 
bră, hiperhidratăre, hipoxie 6tc.). 
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— Descărcările paroxistice ale aces- 
tor neuroni au un caracter autonom, 
demonstrat de persistenţa lor după 
izolarea focarului epileptogen de re- 
giunile învecinate sau subcorticale- 

— Excitabilitatea anormală a neu- 
ronilor  epileptogeni este sub  de- 
pendenţa fenomenelor  depolarizante 
membranale, care, la rîndul lor, sînt 
consecința multor cauze (deaferentare 
parţială a neuronilor, suprimarea unor 
acţiuni  hiperpolarizante, influenţa 
unor  depolarizări excesive determi- 
nate de cauze metabolice etc.). 


— Activitatea neuronilor epilepto- 
geni, deşi autonomă, este puternic 
influențată de sistemele aferente sen- 
zitivo-senzoriale („epilepsia reflexă“), 
de mecanismele subcorticale care con- 
trolează starea de veghe sau somn etc. 

— Neuronii epileptogeni se carac- 
terizează şi printr-o tendință marcată 
la sincronizarea descărcărilor bioelec- 
trice, ceea ce se traduce pe EEG, 
printr-un pattern caracteristic (apari- 
ţia de „virfuri“). Modificări bioelec- 
trice ale neuronilor epileptogeni, în 
afara virturilor, îmbracă uneori şi as- 
pectul de unde lente care ar cores- 
punde potenţialelor inhibitorii hiper- 
polarizante,  demonstrind existența 
concomitentă sau alternantă în ca- 
drul focarului a unor efecte excita- 
torii şi inhibitorii ale neuronilor epi- 
leptogeni. 

Activitatea unui singur neuron poa- 
te îi rezultatul influenţei a peste 50 de 
ramificații dendritice şi este capabilă 
de a se răstringe asupra altor 4 mili- 
cane de neuroni învecinaţi, ceea ce ar 
putea explica extraordinara tendinţă 
la difuziune a impulsurilor și uşu- 
rinţa cu care acestea pot degenera, 
în orice moment, în crize generalizate, 
dacă nu ar fi „frinate“ sau „limitate“ 
î mod normal de contracţii puternice 
(3). 
Activitatea convulsivantă ar putea 
fi deci consecinţa nu numai a unei 


neuronilor, ci şi a „slăbirii“ complete 
sau parţiale a inhibiţiei normale-—si- 
tuaţie în QanealilAr pildă ori a 
putea induce descărcări convulsive, 
Răspîndirea la neuronii adiacenţi și 
propagarea axonală la alte arii cere- 
brale a descărcărilor convulsive ar 
culmina în impresionantele manifes- 
tări paroxistice ale bolii epileptice. 

Capacitatea de a răspunde printr-o 
activitate convulsivantă la o noxă 
brutală este una dintre caracteristi- 
cele creierului normal (37). Dacă pro- 
prietatea de a prezenta descărcări 
convulsive este generală pentru orice 
neuron, la epileptici se pare că există 
o predispoziţie convulsivantă cu prag 
variabil de la un individ la altul, in- 
compatibilă prin ea însăși să genereze 
boala clinică, dar pe care o facili- 
tează în prezenţa altor factori. Meca- 
nismele intime care stau la baza aces- 
tei predispoziţii convulsivante nu sînt 
cunoscute încă, dar este foarte pro- 
babil că factorii biochimici joacă un 
rol important, existind un anumit 
nivel cantitativ şi calitativ de desfă- 
şurare a metabolismului funcţional 
cerebral (3). 

Predispoziţia ereditară este unul 
dintre factorii care contribuie la ge- 
nerarea unei instabilităţi a membra- 
nei neuronale, tulburare care ar con- 
stitui elementul de bază în declan- 
şarea convulsiilor epileptogene şi care 
s-ar traduce printr-o descărcare neu- 
ronală excesivă sau, probabil, printr-o 
pierdere a mecanismelor de repolari- 
zare și hiperpolarizare (48). Mecanis- 
melor intrinseci tulburate li se adaugă 
factorii extrinseci, care contribuie la 
această activitate epileptogenă, bom- 
bardind continuu neuronii cu impul- 
suri de la distanță sau de la nivelul 
mediului înconjurător al neuronului 
modificat. 

Cercetindu-se incidența bolii prin- 
tre 20 000 de rude a 4 231 de bolnavi 
epileptici, s-a găsit un procent de 1,8 


exagerări a excitabilităţii normale pentru epilepsiile simptomatice și de 
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3,6 pentru epilepsia genuină, repre- 
zentind o creștere de 3,6 ori pentru 
primul grup şi, respectiv, de 7,2 ori 
pentru al doilea, faţă de incidenţa 
bolii (0,5%) găsită în populaţia obiș- 
nuită. Această creştere semnificativă 
a incidenţei epilepsiei, prezentă şi în 
familiile celor cu epilepsie simpto- 
matică, justifică concluzia că la mulţi 
bolnavi, în producerea bolii, se cumu- 
lează factorii genetic, ereditar și cel 
dobiîndit (46). 

Șansele de probabilitate ale bol- 
navilor cu epilepsie genuină de a da 
naştere unor descendenţi epileptici 
sînt de 1 la 40, cind unul dintre pă- 
rinţi este bolnav (37), și de 1 la 20, 
cînd ambii părinţi sint bolnavi. O do- 
vadă că și în cazul epilepsiei simpto- 
matice factorii ereditari joacă un rol 
important o constituie datele care 
arată că, printre descendenţii şi fraţii 
unor bolnavi cu epilepsie simptoma- 
tică, probabilitatea de îmbolnăvire 
este evident mai crescută decit la 
populaţia obişnuită. Aceste constatări 
arată că nu se poate face o diferen- 
ţiere netă între așa-zisa epilepsie ge- 
nuină și cea simptoratică, în ambele 
grupe putind fi dovedit uneori facto- 
rul ereditar. Se poate considera, mai 
degrabă, că există mici treceri cursive 
între extrema unei manifestări spon- 
tane de accese (epilepsia genuină) și 
o predispoziţie latentă, care, prin le- 
ziuni cerebrale supraadăugate, poate 
deveni manifestă (epilepsia simpto- 
matică). Modul de transmitere ere- 
ditară a bolii nu este uniform. În ma- 
joritatea cazurilor se presupune un 
efect aditiv al mai multor gene princi- 
pale și secundare. Ereditatea în ge- 
neza epilepsiei nu trebuie înţeleasă 
deci ca o „fatalitate“ care duce inevi- 
tabil la boală, ci mai degrabă ca o 
transmitere a unei „reactivităţi“ con- 
vulsivante mai ridicate, care poate să 
nu existe totdeauna de la naștere, ci 
să apară ulterior, în cursul vieţii 
individului şi care, sub influenţa unor 


factori externi sau interni, inofensivi 
pentru alţi indivizi, poate duce la des- 
cărcarea explozivă a neuronilor și la 
apariţia convulsiilor (46). 

Prezența leziunii epileptogene este 
uneori depistată clinic sau prin alte 
investigaţii complementare, alte ori 
însă, leziunea, suspectată în baza unor 
date anamnestice, este imposibil de 
evidenţiat, ea răminind inaparentă 
tot timpul, sau numai o perioadă și 
evidențiindu-se ulterior. 

Localizarea leziunilor epileptogene 
(fig. 97) este de obicei corticală, ne- 
fiind exclusă însă localizarea subcor- 


ticală, care poate genera crize epilep- 
tie prin antrenarea indirectă de mo- 
ditivtri IE. nivelul. epoarței "gerebra ul scoarţei cerebrale. 
“Deziunea epileptogenă este situată în- 
tr-o regiune corticală modificată, dar 
nu total distrusă, după cum demon- 
strează cazurile în care, leziunea epi- 
leptogenă distrugind definitiv ţesu- 
tul nervos, focarul epileptogen se con- 
stituie la periferia sa, într-o zonă unde 
modificările  morfo-funcţionale sînt 
minore. 

Potenţialul epileptogen al diferitelor 
leziuni nu este același. S-a arătat că 


Fig. 97 — Schemă în care este redat tipul de 
epilepsie în funcţie de sediul leziunii (după 
Arseni şi colab., 1977). 


leziunile situate în regiunile rolan- 
dică şi temporală sint mai epilepto- 
gene decit leziunile situate la nivelul . 
polului frontal sau occipital. 


421 


Indiferent de natura și sediul le- 
ziunii, apariţia epilepsiei este un pro- 
ces care se desfășoară în timp, fapt 
deosebit de evident în cazul epilep- 
siilor de origine traumatică, ce pot 
apărea în doi pină la zece sau chiar 
mai mulți ani de la producerea trau- 
matismului. 

Este bine demonstrată importanța 
unor factori precipitanţi sau declanşa- 
tori, care, adăugaţi leziunii epilepto- 
gene, duc la declanşarea convulsiei 
(50). Există o mare variabilitate. indi- 
viduală în ceea ce privește implicarea 
lor în producerea epilepsiei. Astfel de 
factori pot fi: febra, lumina intermi- 
tentă, modificările metabolice locale 
sau generale, modificările bioelectrice 
cerebrale, mirosurile particulare, anu- 
mite tipuri de muzică, lectură , zgo- 
motul, lipsa de somn, somnul, obo- 
seala, menstruaţia, foamea, tulbură- 
rile emoţionale etc. Complexitatea fac- 
torilor precipitanţi a determinat o cla- 
sificare a lor în stimuli vizuali, audi- 
tivi, vestibulari, olfactivi, tactili, psi- 
hici (50). Identificarea, pe cît posibil, 
a acestor factori precipitanţi și declan- 
şatori are o deosebită importanţă pen- 
tru tratamentul crizelor şi preveni- 
rea lor. 


Un alt factor important în geneza 
epilepsiei este și virsta bolnavului, de 
care depinde și gradul de maturizare a 
creierului. Studii statistice indică o 
scădere a posibilităţilor de apariţie a 
convulsiilor odată cu trecerea de la 
copilărie spre virsta adultă (excepţie 
făcînd virsta pubertăţii), perioadă ce 
coincide cu atingerea unui anumit grad 
de maturizare morfologică şi funcţio- 
nală a unor structuri din SNC. 

În ceea ce privește fiziopatologia cri- 
zelor focale epileptice ar îi de menţio- 
nat faptul că: debutul crizei este mar- 
cat de apariţia la nivelul focarului a 
unor descărcări hipersincrone, rapide 
şi intense. Hipersincronia nu rămîne 
. limitată numai la nivelul neuronilor 
din focarul epileptogen, ci se propagă 


la un număr mare de neuroni normali, 
nu numai la nivel cortical, ci şi la niver 
subortical şi în special talamic, iar 
acești neuroni, la rîndul lor, prin circui- 
tele oscilante cortico-talamo-corticale, 
intensifică hipersincronismul cortical. 

Perioada de propagare a descărcă- 
rilor paroxistice la nivel subcortical 
corespunde electroencefalografic apa- 
riției vîrturilor, iar clinic —fazei tonice 
a contracţiilor. Descărcările tonice sint 
suprimate prin secţionarea fasciculu- 
lui piramidal, ceea ce denotă rolul 
important al impulsurilor cortico-spi- 
nale în determinarea acestor contracţii. 

În faza următoare intervin o serie 
de influenţe inhibitorii de origine tala- 
mică, traduse electroencefalografic prin 
separarea viriurilor de apariţia unor 
unde lente. 


Această alternanță a mecanismelor 
excitatorii şi inhibitorii stă la baza 
fazei clonice a crizei paroxistice. 

Oprirea crizei corespunde electroen- 
cefalografic prezenţei undelor lente şi 
este interpretată nu atit ca o consecinţă 
a epuizării rezervelor energetice sau 
de oxigen neuronal sau a acumulării 
unor metaboliți, cit mai ales, a inter- 
venţiei active a unor mecanisme inhi- 
bitorii. 

În ceea ce priveşte fiziopatologia 
generalizării secundare, se pare că nu 
ar fi vorba numai de extindere din 
aproape în aproape prin fibrele de aso- 
ciaţie intracorticale sau caloase, ci 
şi de activarea unor structuri pro- 
funde („centrencefalice“), care apoi 
poate să producă o generalizare secun- 
dară, bilaterală, sincronă, asemănă- 
toare celei din epilepsia generalizată. 

În continuare, vor fi prezentate 
sumar citeva aspecte fiziopatologice ale 
unor tipuri speciale de crize epilep- 
tice: 

Crizele generalizate cu 
manifestări convulsive au 
ca expresie tipică criza grand mal, care 
poate să apară însă și ca un episod ter- 
minal al oricărei crize parţiale. Aceste 
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crize se caracterizează, pe lingă apari- 
ţia fenomenelor motorii tonice și apoi 
clonice, şi printr-o pierdere a stării de 
conștiență, urmată la terminare de 
“coma postcritică. Electroencefalogra- 
fia evidenţiază prezența unor descăr- 
cări paroxistice, bilaterale și simetrice, 
explicate prin activarea structurilor 
profunde „centrencefalice“. Cercetările 
experimentale au demonstrat rolul im- 
portant al substanţei reticulate din 
trunchiul cerebral în producerea  cri- 
zelor generalizate, activarea fiind 
transmisă la nivel cortical prin siste- 
mul reticulat ascendent, fapt ce explică 
generalizarea, dar și pierderea conști- 
enţei. S-a dovedit experimental că 
producerea crizelor după activarea 
structurilor profunde nu mai este blo- 
cată prin îndepărtarea scoarţei, fiind 
în schimb mult tulburată prin distru- 
gerea structurilor profunde (20), care 
se dovedesc astfel necesare desfăşu- 
rării crizei, 

Pattern-ul clinic şi electroencefalo- 
grafic caracteristic crizelor epileptice 
generalizate a fost explicat iniţial prin 
ipoteza „dualistă“ (19), care implica, 
alături de structurile corticale, şi pe 
cele subcorticale, cu interrelaţiile exci- 
tatorii şi îndeosebi inhibitorii. Ulterior, 
s-a arătat (46) însă că în crizele genera- 
lizate cele două faze (tonică și clonică) 
nu au o origine dublă, nefiind expresia 
activităţii unor neuroni diferiţi, ci mai 
degrabă a unor grade variate de acti- 
vitate epileptogenă a acelorași neuroni. 
În realitate, faza tonică şi cea clonică 
sînt fenomene oarecum identice, întru- 
cit frecvent o fază trece în cealaltă în 
mod progresiv, prin stadii intermedia- 
re, astfel încît momentul de tranziţie 
între cele două faze nu poate fi deter- 
minat decit rareori. 

În epilepsia grand mual, trecerea de la 
faza tonică la cea clonică pare că se 
face sub efectul unei inhibiţii active, 
prin intrarea în funcţiune a unui sistem 
talamo-caudat responsabil de întreru- 
perea periodică a ritmului recrutant 


(fenomen concretizat prin apariţia 
undelor lente inhibitorii). Treptat, in- 
tervin, probabil, și unii aminoacizi 
(GABA -acidul y-aminohidroxibutiric 
etc.), ce potenţează rolul inhibitor al 
sistemului talamo-caudat, la care se 
adaugă probabil apoi și apariţia unei 
inhibiţii de protecţie, cu rolul de a 
proteja neuronii cerebrali și de a reface 
„epuizarea“ funcţională şi metabolică 
a sistemelor excitatorii, trecîndu-se 
astfel progresiv în faza postcritică. 

Spre deosebire de tipul de criză 
descris anterior, crizele generalizate 
pur tonice diferă de faza tonică a unui 
episod de grand mal, sub aspectele 
clinic, electrografic şi fiziopatologic 
(20). Pattern-ul cel mai comun al modi- 
ficării activităţii corticale în cursul 
acestor crize constă într-o simplă „de- 
sincronizare“, ceea ce a justificat păre- 
rea că în acest tip de criză neuronii 
corticali nu ar fi cuprinși de procesul 
epileptogen în mod primar (1). Fizio- 
patologia episoadelor tonice genera- 
lizate este complicată și de faptul că 
acestea, apărînd mai frecvent sau exclu- 
siv la copii, ridică problema factorilor 
de maturaţie a sistemului nervos, care 
ar juca un rol important în determinis- 
mul acestui tip de criză. 

Descărcările mioclonice difuze — o 
altă formă obișnuită a crizelor din 
acest grup, caracterizate prin lipsa de 
corelaţie între expresia lor electroence- 
falografică şi descărcările corticale — 
sugerează de asemenea o implicare pri- 
mară subcorticaiă şi a porţiunilor infe- 
rioare ale trunchiului cerebral, de la 
nivelul cărora se produce apoi o ira- 
diere corticopetă, concomitent cu efec- 
tele eferente periferice. 

Crizele generalizate cu 
modificarea conştienţei ca 
principală manifestare au fost expli- 
cate, atit sub aspectul clinic , cît și 
al manifestărilor electroencefalografice 
(complexe virf — unde de 3 c/sec., 
difuze, bilaterale și sincrone), prin 
ipoteză „centrencetfalică“ (32) (44). În 
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esenţă această ipoteză este bazată 
pe existența unui sistem de pacemaker 
localizat la nivelul trunchiului cere- 
bral (deşi structurile anatomice exacte 
ale acestui sistem nu au fost însă nicio- 
dată precizate), capabil să controleze 
activitatea, întregii scoarţe, sistem care 
este în strinsă relaţie cu reglarea tonu- 
sului postural, dar și cu funcțiile inte- 
grative de înalt nivel, care susțin 
„experienţa de veghe, de conştiență“, 
sistem ce ar servi la conectarea (inte- 
grarea) ambelor emisfere cerebrale cu 
porţiunea superioară a trunchiului cere- 
bral. Acest sistem de circuite și for- 
mațiuni interesate în procesul epilepto- 
gen permite atit explicarea tabloului 
clinic al epilepsiei generalizate, cît şi 
simetria, bilateralitatea și sincronismul 
descărcărilor, explicind în același timp 
şi tulburările conștienţei, care apar 
întotdeauna în cazul acestui tip de 
epilepsie. Se susține că mecanismul 
de producere a crizei constă în blocarea 
PPSI al neuronilor, ceea ce face posi- 
bilă apariția potenţialelor depolarizante 
excitatorii (45). 

Fiziopatologia epilepsiilor „primar 
generalizate“ s-a explicat pe baza ace- 
luiaşi substrat neuronal, şi anume: 
un sistem reticulo-talamic, generator 
de convulsii și anomalii bioelectrice 
sub formă de „viriuri“ şi un sistem 
talamo-caudat, care interferează cu 
primul și care ar exercita o acţiune inhi- 
bitorie asupra manifestărilor convul- 
sive, fiind în acelaşi timp responsabil 
de apariția undelor lente. Raportul 
dintre aceste două sisteme și succesiu- 
nea intrării lor în funcţiune condiţio- 
nează (21) simptomatologia clinică și 
electroencefalografică a oricărei forme 
de epilepsie „primar generalizate“. 

Se poate astfel admite că simptoma- 
tologia motorie, vegetativă şi electro- 
encefalografică din faza tonică a cri- 
zei grand, mal se explică printr-o descăr- 
care masivă a formaţiunii reticulate a 
trunchiului cerebral, descărcare ce ex- 
plică antrenarea şi a nucleilor nespecifici 


de la nivel talamic, blocînd transmite- 
rea impulsurilor extero- și interoceptive 
care ajung la scoarță prin aceşti nuclei, 
astfel producîndu-se deaferentarea brus- 
că, ce explică pierderea iniţială a 
stării de conştiență. Răspunsul recru- 
tant de origine talamică activează suti- 
cient cortexul motor pentru a provoca 
o descărcare corticofugală piramidală. 
S-a conchis că aceste crize generali- 
zate, caracterizate totdeauna printr-o 
pierdere a stării de conștienţă, răspund 
unui mecanism comun de descărcare 
reticulată, iar aspectele lor diverse 
electroencefalografice, motorii şi vege- 
tative ar ţine numai de diferenţa de 
sediu, de durata descărcării reticulate 
provocatoare (implicit de întreruperea 
acesteia) şi de mecanismele diferite 
puse în jos în cadrul acestei zone sub- 
corticale. 

Predominanța sistemului recrutant 
reticulo-talamic, generator de convul- 
sii și anomalii electrice sub formă de 
„virfuri“, duce la apariţia unor crize 
majore; în schimb, atunci cînd siste- 
mul inhibitor este mai eficace, gene- 
rează crizele minore, în care fenomenele 
motorii sînt discrete (clonii) sau pot 
lipsi, iar electroencefalografic apare 
concomitent unda lentă „frenatoare“, 

Crizele partiale cu 
simptomatologie elementa- 
ră constituie un grup care include 
formele de manifestări paroxistice pro- 
duse de factori care afectează o popu- 
laţie neuronală relativ limitată. De- 
butul crizei este marcat de apariția 
unei hipersincronii rapide și susținute, 
care crește în amplitudine şi frecvenţă 
şi se extinde progresiv în tot terito- 
riul afectat. Descărcarea hipersincronă 
nu rămîne însă limitată numai la popu- 
laţia neuronală epileptogenă, ci se 
propagă, interesind un număr din ce 
în ce mai mare de neuroni (generali- 
zare secundară). De aceea, pattern-ul 
clinic, caracteristic fiecăreia dintre aces- 
te variante de crize, reflectă localiza- 
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rea, lateralizarea și funcţiile specifice 
ale populaţiei neuronale implicate (44). 
Acestei perioade îi corespunde apari- 
ţia contracţiilor tonice musculare (faza 
tonică a accesului), apariţie suprimată 
experimental prin secţionarea . căilor 
eferente și în special a fasciculului pira- 
midal. Urmărind electroencefalografic 
destășurarea crizei, se constată o alter- 
nanţă de „virturi“ cu unde lente, 
ceea ce arată că neuronul epileptogen 
este supus continuu unor stimuli exci- 
tatori și inhibitori (mai ales prin circu- 
itele talamo-corticale), a căror sumare 
algebrică în timp determină, în final, 
comportamentul său. Acestei faze de 
alternanță a mecanismelor excitatorii 
şi inhibitorii îi corespund contracțiile 
clonice (faza clonică a accesului). Sfir- 
şitul crizei este semnalat de prezența 
undelor lente, care traduc o predomi- 
nanţă a fenomenelor inhibitorii, con- 
secinţă a unor mecanisme mai puţin 
epuizante, dar mai ales a intervenţiei 
crescute şi eficiente a unor mecanisme 
active inhibitorii (a se vedea mai de- 
parte). 

Crizele parţiale cu simp- 
tomatologie compleză cores- 
pund în majoritate cu epilepsia tem- 
porală și sint caracterizate printr-un 
polimorfism clinic, care reflectă com- 
plexitatea morfo-funcţională a siste- 
melor ințeresate iniţial în procesul 
epileptogen, precum și varietatea celor 
implicate ulterior în procesul de gene- 
ralizare secundară (ce poate cuprinde 
uneori un lob sau o întreagă emisferă). 
Focarul epileptogen este rareori con- 
stant, frecvent el deplasîndu-se în 
timp pe regiuni diferite, sau contro- 
lateral, uneori putindu-se evidenția 
chiar mai multe focare (1) (13). 

Crizele de epilepsie pe- 
tit mal ar îi forme din grupul epi- 
lepsiilor „primar generalizate“ (22), la 
care domină însă, într-o măsură mai 
mare sau mai mică, sistemul antirecru- 
tant inhibitor, mecanismul sincroni- 


zării constante şi caracteristice (3c/sec.) 
fiind - încă insuficient cunoscut. În 
cazul absenței petit mal ar trebui admisă 
o descărcare talamică, survenită la un 
bolnav cu un sistem inhibitor foarte 
activ, astfel încît producerea unei sin- 
gure unde recrutante să fie suficientă 
pentru a antrena o undă lentă inhibi- 
torie şi a realiza electroencefalografic 
imaginea tipică a complexului „virf- 
undă“ de 3 e/sec., iar clinic, o pierdere 
a stării de conștiență de scurtă durată. 
Se poate conclude (1) că pattern-ul 
de „virf-undă“ caracteristic crizei 
petit mal este de fapt expresia activi- 
tăţii elementelor corticale. Contro- 
versa se referă la faptul!'dacă această 
modificare în activitatea neuronilor 
corticali este rezultatul fenomenelor 
locale intrinsece sau al unor influenţe 
sinaptice de la distanţă, situate în 
„surse“ extracorticale, fără a putea 
exclude nici posibilitatea unei combi- 
naţii a celor două eventualităţi (46). 

Crizele petit mal mio- 
clonice implică actavitatea (hiper- 
sincronia) neuronilor din regiunea me- 
zencefalică — responsabilă de  feno- 
menele motorii (mioclonice) — care 
ar precede descărcarea neuronilor cor- 
ticali. 

În această criză, caracterizată prin 
tulburări de conştienţă neînsemnate şi 
electroencefalogratic prin bufeuri gene- 
ralizate şi sincrone de tip „poliviri- 
undă“ (corect „poliunde ascuţite-un- 
dă“), pare implicată de asemenea inter- 
venţia unor mecanisme inhibitorii pre- 
coce şi eficiente, fără a atinge însă efi- 
ciența celor din absența petit mal. 

Statusul epileptic (starea 
de rău epileptic) nu corespunde unui 
pattern epileptic particular, unic, 
omogen, ci oricăruia dintre tipurile 
precedente de crize, atunci cind acestea 
durează un timp excesiv de lung sau 
apar la intervale de timp foarte mici. 


425 


Fiziopatologia stării de rău epileptice 


este încă necunoscută, dar pare rezo- 
nabil să se presupună că apariția sa 
este dependentă sau strins legată de 
o alterare a mecanismelor implicate în 
contracararea, respectiv în „oprirea“ 
unui episod paroxistie (1). Asemenea 
mecanisme pot fi atît intrinsece, cît şi 
extrinsece populaţiei neuronale direct 
interesante în procesul epileptogen. 
Mecanismele intrinsece, inerente epi- 
sodului critic, sint legate intim de modi- 
ficările potenţialului de membrană al 
neuronilor, fiind reprezentate fie de 
o depolarizare excesivă, fie de absenţa 
inhibiţiei active, fie de o „anulare“ pro- 
gresivă a aferențelor care vin de la 
interneuronii inhibitori. Mecanismele 
extrinsece par să-și aibă originea în 
anumite structuri specifice, cu influ- 
enţe hotăritoare asupra activităţii 
epileptogene. Intervin de asemenea 
şi unele modificări metabolice şi sau 
mecanisme de natură neurochimică, 
ce sînt discutate pe larg în articolele 
de specialitate (3) (37) (56). 
Concluzia este că, indiferent de tipul 
crizei, apariția sa este rezultatul unei 
instabilităţi a potenţialului de mem- 
brană (52), care scade de la —70 la 
—60 mV, adică pină la valoarea cri- 
tică, scădere care nu poate fi conse- 
cinţa numai a unor simple tulburări 
electrolitice, procesul generator ini- 
ţial implicînd în mod cert și alte struc- 
turi în afara membranei neuronale — 
care este doar „organul de șoc“, efec- 
tor, într-un lanţ de procese biochimice 
complexe (46). Existenţa factorilor etio- 
logici variaţi ce determină epilepsia, 
deci varietatea condiţiilor ce pot tul- 
bura activitatea „pompei“ de Nat—K+, 
supraincăreind hidric sau sodic neu- 
ronul, trebuie să implice şi mecanisme 
patogenice particulare, considerîndu-se 
că numai în perioadele premergătoare 
declanşării crizei ar exista mecanisme 
comune — adică o cale biochimică şi 
biofizică „finală“ (46), — care explică 
uniformitatea manifestărilor paroxisti- 


ce, în condiţiile unei mari varietăţi 
de factori etiologici. 

Oprirea crizei epileptice 
a fost privită multă vreme ca un feno- 
men pasiv, de epuizare a rezervelor 
energetice şi de O, ale mecanismelor 
epileptogene, ipoteză ce nu mai poate 
fi luată în considerare, deoarece în 
sistemul nervos rezervele glicogenice 
sînt foarte mici și inadecvate pentru 
o activitate convulsivă susținută, iar 
metabolismul neuronal este aproape 
total oxidativ. Actualmente, oprirea 
crizei epileptice este considerată a fi 
rezultatul intervenţiei unor mecanisme 
active ce se generează în timpul des- 
fășurării accesului: inhibiţi 


COjie, „că. ui NARA 4 axoliatiei, Batfibaţi 
ce, funcția circuitelor hiperpolarizante ” 
(talamo-corticale,  caudato-corticale, 
caudato-talamice, formațiunile _Bipo- 


campice, nucleul reticulat pontin etc.), 
modificări metaboli | te. 

Dovadă că inhibiția postepileptică 
este datorată unor mecanisme active, 
şi nu unei stări de epuizare a activită- 
ţii celulelor nervoase, o constituie modi- 
ficările biochimice ce urmează acce- 
sului epileptic (glicogen crescut, ATP 
nemodificat etc.), opuse celor prezente 
în cazul unei epuizări a celulelor ner- 
voase. Oprirea crizei se face brusc — 
parcă ar fi „tăiată“ —, ceea ce consti- 
tuie încă o dovadă a intervenţiei unor 
mecanisme active, mecanismele pasive 
determinind un aspect trenant al cri- 
zei. 

Nu s-au adus încă dovezi concrete 
pentru participarea unui factor trans- 
mițător al inhibiţiei — fenomen ce ar 
putea interveni în oprirea crizei —, 
deși anumite studii sugerează rolul 
unor aminoacizi cu rol inhibitor și în 
special a GABA; de asemenea, în opri- 
rea accesului convulsiv ar putea fi 
luată în considerare acumularea unor 
metaboliți (acid lactic, CO, etc.), care 
ar putea acţiona fie direct, fie prin 
modificarea pH cerebral (56). Se cu- 
noaște că acumularea în exces a CO, 
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ză intluxul Na+ în _ celulă, 
reducînd itabilhtatea mem- 
branei și putind interveni în oprirea 
crizelor. Această ipoteză se bazează 
şi pe constatarea că hipercapnia poate 
deprima activitatea spontană și evo- 
cată în sistemul fornix-hipocamp, com- 
plex neuronal cu un prag epileptogen 
foarte ridicat (20). Modificarea pH 
cerebral poate influenţa activitatea 
enzimelor ce participă în sistemul acid 
glutamic — GABA, sistem implicat de 
asemenea în producerea crizei (56). 
Altă modificare care ar putea inter- 
veni în oprirea crizei ar fi scăderea 
acetilcolinei libere, ca urmare a creşe 
terii formei legate (52), sau a epuizării 
rezervelor (46), Magneziul (confirmat 
doar experimental), asparagina, piri- 
doxina s-au dovedit că opresc crizele 
convulsive la om și animal. 
Descărcările epileptice implicînd ne- 
apărat modificări ionice la nivelul mem- 
branei neuronale, s-a preconizat inter- 
venţia unor factori „labilizatori“ ai 
membranei în declanșarea și oprirea 
accesului. Rolul de stabilizator a fost 
atribuiţ Ca2+, Mg2+* (12), drogurilor 
anticonvălăivante și narcoticelor (56) 
şi s-ar 6xercita- fie printr-o interacţiune 
fizică (legare de H+ cu modificări con- 
secutive ale comformaţiei spaţiale a 
structurii membranei), fie prin influ- 
enţarea sistemelor enzimatice membra- 
nale, considerate actualmente ca multi- 
enzimatice. Acești agenţi ce ar „sta- 
biliza“ componentele membranei ar 
putea împiedica depolarizarea, scurge- 
rea ionilor şi, prin aceasta, descărcă- 
rile repetitive sau convulsive. Dife- 
rența între activarea convulsivă inter- 
mitentă și statusul epileptic ar consta 
în modificarea echilibrului dintre fac- 
torii „stabilizatori“ şi „labilizatori“, care 
permite în cazul statusului o activi- 
tate convulsivă prelungită, practic un 
timp relativ indefinit (56). Această 
ipoteză ar fi mai plauzibilă şi ar oferi 
o bază mai corectă pentru acceptarea 
unui mecanism de control neuronal 
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al duratei descărcărilor convulsive, 
decit „lipsa“ metabolică, care ar acţiona 
mai curînd ca un factor „tot sau nimic“ 
şi nu ca un proces modulator. 

Aspectele neurochimice amplu de- 
scrise în criză, intercritic sau în timpul 
opririi crizei (3) (46) (56) ar putea îi 
consecința unui comportament normal 
al unor neuroni într-un mediu anormal, 
sau ar fi rezultatul unor modificări ale 
potenţialelor neuronilor însăși, sau nu- 
mai ale ionilor ce acţionează ca un sti- 
mul intens generator de convulsii 
chiar în cazul unor neuroni normali, 
sau, în sfirşit, al unor combinaţii ale 
acestor situaţii, acestea justificind pe 
deplin reflecţia că „cea mai constantă 
este inconstanța acestor modificări“ 
(56). 


'Tremurăturile 


Tremurăturile (tremorul) sint defi- 
nite ca mișcări involuntare rapide, 
stereotipe, sub forma unor oscilaţii rit- 
mice, de mică amplitudine, ce deter- 
mină deplasări uşoare ale segmentelor 
corpului (de obicei ale extremităților) 
de o parte și de alta a poziţiei de repaus. 
După momentul apariţiei lor, tremură- 
turile se pot grupa în: tremurături sta- 
tice, care apar în repaus; tremurături 
kinetice, care apar în timpul mișcărilor 
voluntare; tremurături stato-kinetice. 

Tremurăturile pot constitui manifes- 
tări ale unor stări fiziologice sau pato- 
logice. 'Tremurăturile fiziologice apar 
în stări emoţionale, frig, după eforturi 
intense, în senilitate, interesează mem- 
brele sau extremitatea cefalică şi au 
oscilaţii posturale și kinetice în plan 
vertical sau orizontal, cu o frecvenţă 
de 3—8 c/sec. Tremurăturile patologice 
apar ca simptom important în cursul 
unor afecţiuni neurologice, endocrine, 
infecțioase sau al unor intoxicații. 

În cadrul tremurăturilor patologice, 
un loc deosebit îl ocupă tremurătura 
parkinsoniană. 


Sindromul parkinsonian 


Sindromul parkinsonian  (hiperto- 
nico-hiperkinetic,  palido-nigric, sau 
paleo-striat), cel mai comun. sindrom 
extrapiramidal, este datorat lezării 
ganglionlor bazali. Consecinţă a nume- 
roase cauze, sindromul parkinsonian 
se manifestă printr-o simptomatologie 
care constă în semne pozitive (rigi- 
ditatea şi tremorul) și semne negative 
(alterarea reflexelor posturale şi bradi- 
kinezia). Pe baza etiologiei se diferen- 
țiază boala Parkinson, a cărei cauză 
nu este cunoscută, și sindroamele par- 
kinsoniene, cu etiologie cunoscută: 
infecțioasă  (postencefalitică, luetică 
etc.), vasculară (în special ateroscle- 
rotică), toxică (CO, Mn, Hg, S.C, bro- 
mură de metil), medi asă (feno- 
tiazină, reserpină), posttraumatică, tu- 
mbrală și degenerativă (atrofia olivo- 
ponto-cerebeloasă, status marmoratus, 
status demielinatus, boala Jacob-Creutz- 
-feldt, SLA forma guam, degeneres- 
cenţa palido-nigrică, boala Hallevor- 
den-Spatz, demenţele presenile cu ence- 
falopatii spongioase, ca demenţa tip 
Heidenhein, spasmul de torsiune tip 
Thomala,  Ziehen-Openheim, boala 
Fahr. Shy-Drager, icterul nuclear, 
encefalopatia hepatică, boala Wilson, 
atrofia cerebrală, lipidoze. 

Sindromul parkinsonian se caracte- 
rizează printr-o atitudine generală par- 
ticulară („bolnavul înțepenit“, „sudat“), 
mersul cu pași mici, bolnavul alergînd 
parcă după propriul său centru de 
greutate pe care nu-l ajunge niciodată, 
“alterarea automatismelor (lipsa balan- 
sării braţelor în mers), lipsa extensiei 
normale a gambelor în balansarea 
bruscă a scaunului pe care se află așe- 
zat — semnul Souques — lipsa extensiei 
miinii pe antebraţ la închiderea pum- 
nului — „semnul pumnului“ Lewy—, 
lipsa ridicării sprincenei odată cu 
pleoapele la privirea în sus (lipsa de 
sinergie între frontal şi ridicătorul pleo- 
pelor — „semnul sprincenei“ Lewy —), 


declanșarea întirziată, lentă și incom- 
pletă a reacţiilor mimice, facies împie- 
trit, tulburări de motilitate pasivă 
(contractura extrapiramidală), exage- 
rarea reflexelor de postură (locale sau 
generale), tulburări vegetative (buteuri, 
hipersudoraţie, hipersalivaţie, exage- 
rarea secreției sebacee etc.), tulburări 
de vorbire (vorbirea lentă, monotonă, 
întreruptă de pauze, cu tendință de 
stingere pină la mutism etc.), tulbu- 
rări psihice (depresie, anxietate etc.). 

Alte manifestări principale ale sin- 
dromului sînt mișcările involuntare de 
tip bradikinezie (mișcări lente, bolna- 
vul părînd ca „înţepenit“, amimic etc.), 
kinezia paradoxală și festinaţia (sub a- 
numite influenţe psihice, bonavul poate 
uneori face mişcări sau chiar alerga 
după tramvai etc.) şi acatizia (nevoia 
repetată a dea se ridica sau deplasa sau 
de a mișca membrele, pentru a pune 
capăt unei senzaţii penibile de tensiune 
musculară). În sfirșit, un alt semn 
esenţial este tremurătura (44), constînd 
în oscilaţii ritmice cu frecvenţa de 
5 c/sec. (59), regulate, apărind în repaus 
(statică), sau în menţinerea unei pozi- 
ţii (posturale) și dispărind în timpul 
mișcărilor active voluntare şi în somn. 
Tremurătura este mai exprimată și 
mai frecventă la nivelul extremităților 
superioare (imitind „numărarea banilor“ 
sau „rularea unor pilule“) și al celor in- 
ferioare („pedalarea sau baterea tactu- 
lui“), dar poate fi prezentă și la nivelul 
capului (mişcare „de afirmaţie sau 
negaţie“). 

În sindroamele parkinsoniene posten- 
cefalitice se mai descriu crize oculo- 
gire (ce dispar în somn și la acoperirea 
ochilor, sau sub influența atropinei 
şi hiosciaminei), iar în sindroamele par- 
kinsoniene vasculare și postencefa- 
litice, paralizii ale mișcărilor asociate 
oculare (sindrom Parinaud). 

Mecanismele mișcărilor involuntare, 
în general, şi cele din parkinsonism, în 
special, nu sint încă bine înţelese, dar 
descoperirea unui nivel scăzut de „do- 
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pamină anglionii bazali la bolnavii 
cu e mea (4) a stimulat înte- 


resul pentru studiul patogeniei lor și 
a furnizat bazele pentru instituirea 
unui tratament adecvat. 

Studii de neurochimie efectuate la 


drom, ca și ale altor anomalii ale gan- 
glionilor. bazali, pot fi legate de modi- 


ţi crescute în neo- 
striat, în special în terminaţiile ner- 
voase și, de asemenea, că aproape 80% 
din dopamina cerebrală este localizată 


se găsesc în cantită 


i lionii cer i, cele mai mari 
cantități fiind prezente în pericarionii 
neuronilor dinu joeae./ger şi în termi- 
naţiile nervoase ale neuronilor neo- 
striatului (12), fapt care constituie 
baza postulării unor 
căi dopaminergice ni- 
gro-strate. Acest sis- 
tem ar fi completat 
prin sistemul colinergic 
strio-nigric, prin care 
striatul ar controla 
activitatea  locus-ului 
niger. S-a dovedit că 
(14) în producerea 
akineziei, rigidităţii 
şi tremurăturii deci- 
siv este raportul 
dăpamină (DA), 
AcCh —5-HT , 
rea numărătorului (ad- 
ministrarea de L-DO- 
PA, inhibitori ai MAO) 
dimnuă rigiditatea și 
akinezia şi mărește 
rapiditatea mișcărilor 
involuntare, iar creş- . 
terea  numitorului  (harmalină, re- 
serpină etc.) intensifică rigiditatea și 
akinezia şi diminuă viteza mișcărilor 
involuntare  (bradikinezie) (fig. 98). 
În afară de acești mediatori, locus 


L.-DOPA 


S/nergism 


creşte- 


Anlicolinergice 


Nive/ normal 
E i Eu 


/nbhibilari MAO 


niger conţine și cantităţi importante 
de GABA, cu rol probabil inhibitor 
asupra neuronilor nigro-striaţi do- 
paminergici (14), alterîndu-se pe cale 
chimică echilibrul funcţional dintre 
neuronii « și Y. 

Cercetări efectuate asupra gangli- 
onilor bazali (neostriat şi substanța 
neagră) proveniţi de la bolnavii par- 
kinsonieni — în special cu sindrom 
parkinsonian postencefalitic — au de- 
monstrat prezenţa unor cantităţi foarte 
scăzute de dopamină (5) (14), iar con- 
centrația acidului homovanilmandelic 
(produs final de metabolism al cate- 
colaminelor) în LCR bolnavilor parkin- 
sonieni arată valori semnificativ scă- 
zute faţă de martori, scădere care 
concordă cu nivelul diminuat al do- 
paminei cerebrale (47) şi cu gradul hi- 
pokineziei (la hemiparkinsonieni scă- 
derea dopaminei era unilaterală, și 
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Fig. 98 — Patogenia biochimică a akineziei (după Hornykiewicz 
1960). 


anume de partea opusă manifestărilor 
clinice). În alte cazuri de parkinsonism 
s-a evidenţiat la nivelul ganglionilor 
bazali scăderea activităţii glutamica- 
ciddecarboxilazei (GAD) — și, deci, 
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o lipsă de GABA, cu dezinhi e- 
uronilor nigro-striaţi și excitarea „lor, 
—, a acetilcolinesterazei şi a acizilor 
nucleici (47). Aceste constatări stau 
la baza ipotezei potrivit căreia exis- 
tă un echilibru între efectele coliner- 
gice şi cele dopaminergice la nivelul 
ganglionilor bazali și orice tulburare a 
acestui echilibru, prin creşterea efec- 
telor acetilcolinei sau prin deficiența 
dopaminei, determină simptomatolo- 
gia sindromului parkinsonian (12). Po- 
trivit acestei ipoteze — confirmată 


dealtfel în practică — drogurile..para- 
simpaticomimetice exacerbează sim- 
curati tii iar cele apțicali 
ice, sau i ice, o amelio- 
rează semnificativ. Mecanismul rigi- 
dității parkinsoniene, atit la nivel pa- 
lidal, cit și la nivel spinal (59), este 
probabil colinergic, fapt demonstrat 
de acţiunea favorabilă asupra bolii a 
drogurilor anticolinergice, de distru- 
gerea stereotaxică a circuitelor coli- 
nergice sau de administrarea drogu- 
rilor care cresc nivelul dopaminei 
(L-DOPA, inhibitori ai MAO etc.). 
Administrarea sistemică a dopami- 
nei și a serotoninei nu este utilă, de- 
oarece aceste substanțe nu traver- 
sează bariera hematoencefalică. În 
schimb, precursorii lor imediaţi — 
L-DOPA (levo-3,4-dihidroxilfenilalani- 
na) și, respectiv, 5-hidroxitriptofanul 
— pot străbate bariera (52) (59) şi 
de aceea administrarea de L-DOPA 
în cazurile de sindrom parkinsonian 
s-a soldat cu rezultatele terapeutice 
cele mai bune, comparativ cu alte 
tratamente. Ameliorarea simptomelor 
sindromului parkinsonian se realizea- 
ză numai după decarboxilarea DOPA 
în dopamină la nivelul creierului; 
dar numai o parte din DOPA adminis- 
trată străbate bariera hematoence- 
falică, restul fiind decarboxilată în 
circulația sistemică şi de aceea, pen- 
tru obţinerea unor rezultate terapeu- 
tice, este necesară utilizarea unor 


doze zilnice mari (în medie 4 g), 


care generează însă o serie 
adverse ( ă, Y uri, 
aritmii cardiace, hipotensiune ortosta- 
tică, vertije etc.). Efecte terapeutice 
identice pot fi obţinute şi prin admi- 
nistrarea unui inhibitor periferic al 
decarboxilazei extracerebrale (nu ce- 
rebrale), asociat cu L-DOPA  (carbi- 
dopa) sau cu MSD — un inhibitor al 
decarboxilazei acizilor aminaţi aro- 
matici (Sinemet) —, ceea ce permite 
reducerea. dozei cu 75%, faţă de admi- 
nistrarea simplă a L-DOPA, multe 
dintre reacţiile adverse ale acesteia 
fiind astfel înlăturate. Un alt prepa- 
rat — amantadina — produce creş- 
terea eliberării priit Pesta pt şi a 
sintezei dopaminei prin conversia _ti- 
rozinei în DOPA (8). 

Deși cu L-DOPA s-au obținut ame- 
liorări semnificative ale bolii, cu toate 
că mecanismul intim de acţiune ră- 
mine încă în discuţie (47), totuși ob- 
servaţiile efectuate pe perioade de 
5—6 ani au indicat că substanţa nu 
oprește evoluţia constantă, lentă, dar 
progresivă a bolii şi de aceea terapia 
dopaminică este considerată ca o for- 
mă relativ eficientă de tratament simp- 
tomatic (12). 

Paralel cu ameliorarea clinică, stu- 
diul variațiilor dopaminei din struc- 
turile extrapiramidale (nucleul cau- 
dat, putamen, pallidum, substanţa 
neagră), din hipotalamus și cortexul 
cerebral arată că sub influența tera- 
peutică se produce creşterea sintezei 


de reacţii 


dopaminei, fapt care demonstrează 


că, în ciuda faptului că sistemul dopa- 
minergic este sever lezat la aceşti bol- 
năvi, totuși pORLS Tucă Sintetiza d0- 
pâmină în cursul tratamentului. Tra- 
tamentul cu L-DOPA determină, de 
asemenea, creșterea acidului homg- 

ilic şi a activităţii glutamicacid- 
d oxilazei (nu și a colinesterazei) 
în regiunile cerebrale amintite și co- 
rectează niveluri scăzute ale ARN 
(dar nu și pe cele ale ADN) (47), con- 
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statări care duc la concluzia că cel 
puţin o parte dintre efectele terapeu- 
tice ale L-DOPA sint datorate, pro- 
babil, corectării dpliciantei. dopaminei 
în creierul bolnavilor, neiind însă 
exclusă şi influențarea altor procese 
metabolice, demonstrată de modifi- 
cările menţionate ale GAD sau ale 
acizilor nucleici (47). 

Relaţiile între bolile rezultate din 
afectarea ganglionilor bazali sint ilus-- 
e ape a ian o ea 
urisi căntităţi foarte mari de DOPA 
deterrăină apariția unui sindţora_c0- 
reic,.. iar administrarea unor prepa- 
rate care produc o depleţie de cateco- 
lamine cerebrale Ţrezerpină) agravea- 
ză sindromut parkinsonian şi amelio- 
rează pe cel coreic, ceea ce face ca 
aceste două sindroame să fie conside- 
rate ca inverse unul celuilalt (boli 
„in oglindă“). Ca urmare a acestor 
rezultate se admite că mișcările co- 
reice ar fi datorate unei ţhi xi 
tăți a căilor dopaminergic 
te medicamente 
duc parkinsonism, dar nu prin scăde- 
rea semnificativă a dopaminei cere- 
brale (exceptind, poate, dozele foarte 
mari), ci, probabil, pentru că produc. 
o lezare funcţională a căilor dopami- 
nergice, blocind receptorii dopaminer- 
gici (8) şi' suprimind ar zar exerci- 
tat de către sistemul nigro-striat. 

Rigiditatea parkinsoniază (extrapi- 
ramidală) nu poate fi atribuită numai 
unei simple hipertuncţii a „sistemului 
“, deoarece datele experimentale au 
permis demonstrarea unei hiperfuncţii 
a neuronilor a sub influenţa căilor 
descendente, independent de bucla * 
(vezi „Tonusul muscular“). Faptul că 
rigiditatea se ameliorează în urma 
coagulării talamice face să se consi- 
dere că ea eşte rezultatul unei hiperac- 
tivităţi_a__nucleilor cenușii centrali 

„ ca urmare a Suprimării ac- 
unii inhibitorii exercitate de sis- 
temul dopaminergic asupra neuroni- 
lor striatului. 
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Alături de rigiditate, elementul ca- 
racteristic al sindromului parkinso- 
nian îl constituie tremurătura, ale 
cărei mecanisme de producere sint 
încă incomplet elucidate. Primele re- 
feriri la fiziopatologia tremurăturii se 
datoresc lui Parkinson, care a observat 
la un bolnav atins de boala pe care o 
descrisese, că tremurăturile dispăreau 
cu ocazia instalării unei hemiplegii 
şi reapăreau odată ce aceasta se vin- 
deca. Aceste observaţii, precum şi cele 
obţinute datorită neurochirurgiei, au 
dus la considerarea fasciculului pira- 
midal drept calea principală de con- 
ducere a influxurilor tremorigene. 

Tremurăturile au fost studiate şi 
cu ajutorul electromiografiei, ce înre- 
gistrează o succesiune de bufeuri rit- 
mice de activitate bioelectrică, sepa- 
rate prin intervale, în timpul cărora, 
în mod obișnuit, nu se înregistrează nici 
o activitate. Bufeurile ritmice sînt 
produse de un număr mai mult sau 
mai puţin important de unităţi moto- 
rii, care descarcă în aceeași salvă, rar, 
dar ritmic. 

Această acţiune ritmică, atunci cînd 
provoacă o tremurătură extrapirami- 
dală, interesează de obicei, în mod suc- 
cesiv, atit agoniștii, cît și antagoniștii 
şi tinde să dispară în cursul contracţiei 
voluntare. Tremurătura parkinsonia- 
nă se datorește însă contracţiei ritmice 
a unei singure grupe musculare, miş- 
carea de revenire fiind consecinţa gra- 
vitaţiei, dovada fiind constatarea că 
tremurătura dispare prin plasarea seg- 
mentului de membru într-o poziţie 
în care gravitatea nu își poate exerci- 
ta acţiunea asupra agoniștilor. 

Cu toate progresele însemnate rea- 
lizate în ultimii ani, nu s-a ajuns încă 
la un acord în ceea ce priveşte meca- 
nismele responsabile de descărcarea 
ritmică a motoneuronilor, unii autori 
invocind intervenţia unor mecanisme 
periferice, alţii a unor mecanisme cen- 
trale (50). 
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a) Mecanismele periferice, și în spe- 
cial rolul aferenţelor senzitive proprio- 
ceptive sau cutanate, au fost interpre- 
tate în mod diferit de către diverși 
autori. Astfel, unii autori au raportat 
că  radicotomiile sînt urmate de 
rezultate favorabile în ceea ce priveşte 
rigiditatea, dar nu influenţează tre- 
murăturile, ceea ce a dus la negarea 
rolului mecanismelor periferice în ge- 
nerarea tremurăturilor, în timp ce 
alții au subliniat că tremurăturile nu 
se manifestă decit în anumite poziţii 
determinate, şi anume atunci cînd 
anumiţi muşchi sînt implicaţi în con- 
tracţie pe un fond de contractură to- 
nică (forma tremurăturii putind fi 
modificată după poziţia luată de indi- 
vid — tremurăturile de atitudine). 

Mişcarea pasivă poate să modifice 
acţiunea ritmică înregistrată într-un 
mușchi, fie că este întins, fie că este 
scurtat, ceea ce a ridicat problema 
modului cum influxul senzitiv pro- 
prioceptiv ar putea diminua tremură- 
tura. Deoarece infiltrația cu proca- 
ină suprimă rigididatea parkinsoni- 
ană, dar nu oprește tremurătura (50), 
şi ştiut fiind că infiltraţiile inhibă 
mai întîi fibrele buclei y, s-a putut 
conclude că tulburareă arcului reflex 
miotatic nu intervine în patogenia 
tremurăturii. Aceasta se corelează cu 
datele care arată că în componenţa 
acestui arc reflex fracțiunea influxu- 
rilor proprioceptive reprezintă doar o 
parte, tremurătura fiind controlată 
şi de alte influxuri senzitive (49). Alţi 
autori (50) au obţinut blocarea tremu- 
răturii prin infiltraţii cu anestezice 
locale, realizate în condiţii selective, 
şi anume localizate strict la anumiţi 
mușchi (pentru membrul superior, cel 
mai adesea rotatorii umărului). În 
aceste condiţii (în absenta oricărui 
efect central al anestezicului) activi- 
tatea ritmică dispărea în mușchiul 
infiltrat, efectul extinzindu-se și la 
ceilalți mușchi ai membrului superior 
şi determinind în final oprirea tremu- 
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răturii, de obicei atit timp cît durează 
acţiunea anestezicului, dar uneori pre- 
lungindu-se citeva săptămîni sau chiar 
luni. Efectul util nu se obținea decît 
dacă infiltraţia era efectuată într-un 
mușchi „inductor“, rămînind fără re- 
zultat în cazul în care erau infiltraţi 
alţi muşchi, ceea ce a dus la concluzia 
că oprirea tremurăturii, cînd se obţi- 
nea, era datorată suprimării tempo- 
rare a unor influxuri particulare de 
origine proprioceptivă. Aceste date, 
care au incercat să argumenteze im- 
plicarea unor mecanisme periferice în 
geneza tremurăturii, au fost combă- 
tute prin faptul că intervenţiile neuro- 
chirurgicale stereotaxice au arătat o 
eficacitate mare în abolirea rigidităţii, 
dar nu și a mișcării, care nu numai că 
nu dispare, dar poate fi chiar exage- 
rată. 

b) Mecanismele centrale sînt, la 
rîndul lor, medulare şi supramedulare. 

— Mecanismele medulare au fost 
sugerate de instalarea unor contracţii 
ritmice după lezarea măduvei. Astfel, 
s-a arătat experimental încă de multă 
vreme că o măduvă izolată poate să 
producă — adevărat rar — unele 
contracţii ritmice ale membrelor, în 
absența oricărei stimulări exterioare 
(46) (50); de asemenea, tumorile mă- 
duvei cervicale pot determina mioclo- 
nii ritmate ale mușchilor umărului şi 
brațului de partea tumorii, iar uneori 
în paraplegiile în flexie au fost înre- 
gistrate contracţii ritmice spontane ale 
muşchilor membrelor inferioare. 

Aceste observaţii, deși rare, duc la 
concluzia existenţei unor tremurături 
musculare de origine strict medulară, 
cu o frecvență proprie, și dovedesc o 
activitate ritmică şi sincronă a moto- 
neuronilor medulari. Elaborarea tre- 
murăturii la etaj medular a fost ex- 
plicată prin suprimarea acțiunii mo- 
deratoare (inhibitoare) a „centrilor ce- 
rebrali superiori tremorigeni“ (50) asu- 
pra neuronilor intercalari spinali. 


— Mecanismele supramedulare par 
a deţine o importanță mai mare în 
geneza  tremurăturii  parkinsoniene, 
confruntările  anatomo-clinice şi re- 
zultatele mai recente experimentale 
demonstrind că lezarea unor formaţiuni 
cerebrale, prin interesarea fibrelor și 
sinapselor dopaminergice inhibitorii și 
eliberarea circuitelor colinergice, face 
ca centrii subcorticali să scape de in- 
fluenţele frenatoare, generindu-se tre- 
murături. Aceste formațiuni nervoase 
sint: (ace Der, e ile „cerebrale eferente 
de la nivelul pedunculului cerebelos su- 
perior și formațiunea reticulată mezen- 
cefalică, cărora — în cazuri rare — 
putind să li se adauge și cuplul nucleul 
dințat cerebelos-olivă bulbară (49), 
nucleul ventro-lateral talamic. În an- 
samblu, aceste formaţiuni nervoase ar 


constitui „centrii cerebrali superigri 
tremorigeni“ (8), care, pe rr at 
midală, transmit impulsuri ritmice, rno- 
toneu Tr spinali şi aceştia, la rîn- 
dul lor, musculaturii scheletice. Leza- 
rea experimentală izolată a locus-ului 
nizer, este insuficientă pentru a pro- 
duce o tremurătură durabilă, persis- 
tența tremurăturii necesitind şi între- 
ruperea căilor eferente ale peduncu- 


lului_cerebelos_superior, fapt ce relevă 
încă eee ate că 
ziologic.—exercitat de către cerebel 
asupra motilităţii. Tremurătura de re- 
paus dispare prin distrugerea nucleu- 
lui ventro-lateral al talamusului, asu- 
pra căruia se fac proiecţiile căilor ce- 
rebeloase. Totuși, la om în cursul afec- 
țiunilor cerebeloase se observă doar 
excepțional o tremurătură statică, 
aceste afecţiuni provocind obișnuit o 
tremurătură intenţională, care diferă 
de precedenta prin faptul că survine 
mai ales în cursul mișcărilor volun- 
tare, are frecvenţă mai mică și bufe- 
uri de activitate ritmică mai prelun- 
gite (8). 
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Distrugerea unor zone ale formaţiu- 
nii reticulate mezencefalice şi ale pun- 
ţii ar putea de asemenea provoca tre- 
murătură, deși nu s-a confirmat pe 
deplin că sistemul reticulo-spinal con- 
stituie calea „tremorigenă comună“. 


Leziunile „triunghiului“  dento-ru- 
bro-olivar intervin în  determinis- 
mul miocloniilor ritmice velo-palatine 
şi — fie izolat, fie în asociere cu mioclo- 
niile vălului — pot provoca contracţii 
ritmice ale unor mușchi ai membrelor, 
denumite „mioclonii scheletice“. De 
aceea, a fost normal să se presupună 
că aceste leziuni ar deţine un rol și 
în determinismul tremurăturilor par- 
kinsoniene. 

Constatarea că leziunile pallidum- 
ului intern şi ale nucleului ventro-la- 
teral al talamusului opresc obișnuit 
tremurăturile sugerează că, în mod 
normal, activitatea acestor structuri 
este controlată, în parte, de locus ni- 
ger. Ameliorarea tremurăturii inten- 
ţionale prin coagularea nucleului ven- 
tro-lateral al talamusului arată, de 
asemenea, că în stare normală eferen- 
țele cerebeloase care ajung la acest 
nucleu talamic exercită asupra lui o 
influență moderatoare. 

Un alt argument cu oarecare greu- 
tate în favoarea existenței de centr 
cerebrali tremorigeni este furnizat de 
înregistrările efectuate în timpul in- 
tervenţiilor neurochirurgicale  stereo- 
taxice, care au arătat prezența unor 
ritmuri talamice sincrone cu frecvenţa 
tremurăturii, ritmuri care persistă une- 
ori chiar atunci cînd tremurătura s-a 
oprit pentru un moment. Ipoteza rit- 
murilor tremorigene de origine tala- 
mică implică unele rezerve, fiind pu- 
ţin probabil ca toţi motoneuronii care 
comandă motricitatea unui membru 
să fie activaţi de aceste influxuri supra- 
spinale; de asemenea, această ipo- 


teză nu ar putea explica de ce infil- 
traţia anestezică a unui singur muşchi 
poate opri tremurătura întregului 
membru. Se pare, deci, că ar exista 
cel puţin o organizare segmentară 
a tremurăturii, incluzind probabil și 
măduva, la nivelul căreia activarea 
ritmică a unei grupe celulare ar pu- 
tea induce şi pe aceea a grupelor ce- 
lulare vecine. 

Potrivit unei alte ipoteze, tremură- 
tura ar fi elaborată la un nivel medu- 
lar sau bulbo-medular. Se cunoaște 
faptul că interneuronii spinali se află 
în stare normală sub influenţa unui 
control inhibitor central, care împiedi- 
că sincronizarea lor (nucleul ventro- 
lateral al talamusului deţinind, pro- 
babil, un rol mai activ decît palli- 
dum în declanșarea tremurăturii), iar 
oprirea tremurăturii obţinută prin ta- 
lamotomie s-ar datora suprimării in- 
fluenţei sincronizante de origine supra- 
spinală. 

Departe de a fi elucidată importanţa 
acestui mecanism în patogenia tremu- 
răturilor, se poate afirma că sincroni- 
zarea este o tendinţă înscrisă în siste- 
mul nervos (12), fie că este vorba de 
talamus, unde se înregistrează biorit- 
muri, de bulb, unde lezarea olivei pro- 
voacă mioritmii, sau de măduvă, care 
poate să provoace contracţii muscu- 
lare ritmice (50). 

Alte tipuri de tremurătură, a căror 
fiziopatologie este încă insuficient stu- 
diată, sint următoarele: 

Tremurătura cerebeloasă, care poate 
apărea și în repaus (tremurătura cerebe- 
loasă statică), dar tipic este intenţio- 
nală, se accentuează progresiv spre 
sfirşitul mișcării voluntare, fiind am- 
plă, neregulată (frecvenţă de 4—5/ 
sec.) şi dispărînd în repaus. Acest tip 
de tremurătură se întilneşte în eredoa- 


taxiile cerebeloase (boala Friedreich, 
Pierre Marie etc.), tumori, abcese şi 
alte tipuri etiologice de leziuni ale 
cerebelului sau ale pedunculului cere- 
bral şi ale regiunii subtalamice, atro- 
fii cerebeloase, scleroza în plăci (a 
se vedea „Sindromul de discoordo- 
nare“). 

Tremurătura basedowiană, care con- 
stituie un simptom fundamental al 
bolii, este rapidă, cu mişcări fine și ne- 
regulate (8—10/sec.), interesind în- 
treaga musculatură a corpului, fiind 
însă mai exprimată la nivelul extremi- 
tăţilor membrelor superioare. 

Tremurătura din intoxicaţiile acute 
şi cronice (alcoolism, diferite toxico- 
manii — cafea, ceai, nicotină, medi- 
camente — cocaină, cloral, intoxicații 
profesionale cu mercur, plumb, ar- 
sen etc.) este rapidă, de amplitudine 
variabilă și uneori însoţită de vibrații 
ale falangelor, care se simt în palma 
examinatorului (crepitaţii Quinquad). 

Tremurătura din paralizia generală 
progresivă este stato-kinetică, de am- 
plitudine redusă, cu localizare esen- 
ţială la nivelul extremităților membre- 
lor superioare, buzelor şi al limbii. 

Tremurătura din stările hipoglice- 
mice este fină, însoţită de transpiraţii, 
parestezii periorale, ataxie, amețeli, 
diplopie, anxietate și foame. 

Tremurătura din encefalopatia por- 
tală şi alte stări hepatotoxice este de 
amplitudine mare, cu aspect de bă- 
taie a membrelor asemănătoare zbo- 
rului păsărilor („flapping tremor“ ). 

Tremurătura din nevroze (neuras- 
tenie, în special) este fină, discretă, 
neregulată, interesind cu predilecție 
degetele de la mînă şi accentuindu-se 
la efort și emoţii. 

Tremurătura  isterică este variabilă 
de la un moment la altul, intermitentă 
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(de obicei în prezenţa unui anturaj), 


amplă, neregulată, circumstanţială, 
apare în repaus sau mișcare și imită 
una din tremurăturile cunoscute de 
bolnav. 

Tremurătura ereditară (esenţială sau 
boala Minor) este caracterizată prin 
mișcări involuntare, persistente, re- 
gulate, egale, cu frecvență de 4—9/ 
sec., ce apar atit în mișcare, cît şi în 
repaus, localizate de predilecție la 
nivelul membrelor superioare, uneori 
și al capului, de origine nedeterminată, 
cu caracter eredo-familial și debut la 
o vîrstă mai tardivă. 


Mişcările coreice 


Mişcările coreice împreună cu hipo- 
tonia musculară sint caracteristicile 
clinice ale sindromului hiperkinetic- 
hipotonic produs prin leziuni ale neos- 
triatului (nucleii caudat și putamen). 
Mişcările coreice apar uneori și în le- 
ziuni ale talamusului (coreea substri- 
ată), ale căilor rubro-talamice și ale 
nucleului roşu. 

Sindromul coreic este o entitate 
clinică ce se caracterizează prin exis- 
tenţa unor mișcări involuntare foarte 
particulare. La prima impresie miș- 
carea coreică apare ca o stare de 
agitație variabilă şi dezordonată, care 
cuprinde toate părţile corpului și are 
următoarele caracteristici: mișcările 
sînt bruște, rapide, neregulate, scurte, 
„fără scop“, variabile, aritmice, bila- 
terale (uneori însă asimetrice), inte- 
resează mai ales musculatura extremi- 
tăţii distale și a feţei şi mai rar pe ace- 
ea proximală, tronculară, laringiană, 
faringiană sau oculară, sînt exacerbate 
de efort fizic sau intelectual, oboseală, 
emoţii, ortostatism şi diminuate de 
repaus. Mișcările coreice dispar com- 
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plet în somn, adesea sint încorporate 
într-o acţiune normală și nu pot fi 
observate cu ușurință la examenul 
clinic (apar ca semiutile), se însoțesc 
de tulburări de tonus (hipotonie) și 
de unele sincinezii și tulburări de co- 
ordonare (ca tulburări motorii asoci- 
ate). 

Sindromul coreic poate evolua acut 
sau cronic. 


Coreea acută 


Coreea acută (Sydenham) este o tul- 
burare nervoasă reversibilă ce debu- 
tează de obicei între 7 şi 12 ani, rar 
după 20 de ani (cu excepţia celei gra- 
vidice), este mai frecventă la băieţi 
(2:1), în special la cei de tip longilin- 
astenic, și are o evoluţie de la cîteva 
luni la 1—2 ani. Majoritatea autori- 
lor consideră coreea acută ca o com- 
plicaţie a reumatismului poliarticu- 
lar acut, înscriindu-se ca o reacţie a 
substanţei fundamentale a țesutului 
conjunctiv la infecția streptococică, 
în timp ce alţii îi atribuie o etiologie 
nedeterminată (virus neurotrop  ne- 
identificat, tulburare psiho-somatică 
etc.). 


Letalitatea este foarte redusă, dar 
cele cîteva studii anatomopatologice 
efectuate au precizat existența unor 
vascularite (infiltraţii vasculare şi de- 
generări neuronale) în nucleii caudat, 
putamen, talamus, substanța neagră 
şi nucleii subtalamici (12), modificări 
care nu se corelează strict cu manifes- 
tările clinice. Coreea acută poate îm- 
brăca unele forme clinice mai particu- 
lare:  coreea parțială (localizată la 
jumătate de corp sau numai la un 
membru), coreea frustă, coreea malig- 
nă (2% din cazuri, putind fi mortală), 
coreea prelungită, coreea gravidică 
(în principal în primele trei luni, con- 


stituind probabil o reşută a bolii din 
copilărie). 

Trebuie diferențiată coreea acută, 
pe de o parte, de alte manifestări co- 
reice observate în cursul evoluţiei unor 
boli infecțioase (febre eruptive, tuse 
convulsivă, difterie, oreion, gripă, sep- 
ticemii, encefalită epidemică etc.), a 
unor infecţii neurologice (meningită 
tuberculoasă, poliomielită etc.), a in- 
toxicaţiilor cu CO şi rareori cu alcool, 
iodoform, a disgravidiilor tardive, a 
unor traumatisme cranio-cerebrale şi, 
pe de altă parte, de coreea simpto- 
matică evoluind în cursul unor pro- 
cese expansive cerebrale (în special 
bazale), de coreea poliglobulicilor (da- 
torată, probabil, procesului de hipoxie 
cerebrală favorizat de poliglobulie) şi 
de coreea din accidentele vasculare ce- 
rebrale (hemiplegia infantilă sau hemi- 
plegia adultului în cadrul unui sin- 
drom talamic, de carefur, de nucleu 
roșu etc.). 


Coreea cronică 


Coreea cronică (Huntington) este o 
boală ereditară, cu transmitere domi- 
nant-autosomală şi cu debut tardiv 
(30—45 de ani), deci după ce bolnavii 
respectivi au avut, din nefericire, co- 
pii. Boala este caracterizată prin aso- 
cierea sindromului coreic (mișcările 
coreiforme sint în unele privinţe o exa- 
gerare a mișcărilor şi gesturilor nor- 
male, care dispar în mod caracteristic 
în boala Parkinson) cu tulburări psi- 
hice, care apar de obicei cu mult timp 
înaintea mișcărilor coreice, sînt con- 
stant prezente și au o intensitate va- 
riabilă, putînd ajunge pină la demen- 
ţă.  Examenele morfopatologice ale 
creierului arată pierderea neuronilor 
şi glioză, în special la nivelul cortexu- 
lui cerebral şi al striatului (în particu- 
lar nucleul caudat). Studii mai re- 


cente au evidenţiat o scădere a activi- 
tăţii glutamicdecarboxilazei la nive- 
lul SNC (enzimă responsabilă de con- 
versia acidului glutamic în GABA — 
un presupus agent inhibitor) (12). 
Scăderea activităţii enzimatice ar pu- 
tea reflecta fie un defect de sinteză a 
enzimei, fie o modificare nespecifică 
datorită pierderii neuronilor bogaţi 
în această enzimă (59). În orice caz 
scăderea conţinutului neuronilor în 
GABA, coexistind cu o densitate nor- 
mală sau crescută a terminaţiilor do- 
paminergice, ar putea explica şi con- 
statarea că în multe privințe coreea 
Huntington şi boala Parkinson sint 
boli „în oglindă“: 

S-au descris sindroame coreice cro- 
nice și în cursul unor boli infecțioase 
(rare), în lues (striatită sifilitică), ate- 
roscleroză, în senilitate (cu caracter 
nefamilial), în boli degenerative ere- 
ditare (boala Friedreich etc.) şi în 
alte afecţiuni nervoase (encefalita epi- 
demică și de alte cauze, degenerescen- 
ţa hepato-lenticulară, traumatisme ce- 
rebrale, meningită tuberculoasă şi pa- 
ralizie generală). 


Mişcările atetozice 


Mişcările atetozice sint involuntare, 
lente, aritmice, de amplitudine mode- 
rată, îmbrăcind forma ondulantă, ten- 
taculară şi interesintd mai frecvent 
extremităţile distale ale membrelor 


și fața. 


Atetoza 


Atetoza este un sindrom de natură 
extrapiramidală, caracterizat prin miş- 
cări aritmice, de răsucire a extremită- 
ţilor superioare și inferioare, vermicu- 
lare, lente, în special proximale (cu 
o frecvență mai rară decit în coree), 
însoţite adesea de o atitudine de hiper- 
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extensie a membrelor. Uneori, bol- 
navii prezintă și mișcări coreice, fiind 
vorba în acest caz de o coreoatetoză. 

Cauza acestor tulburări de motili- 
tate pare frecvent a fi congenitală, 
consecinţă a hipoxiei ante- sau intrana- 
tale (59). Alteori, boala este produsă 
de creşterea neonatală a bilirubinei 
(icter nuclear), rezultată prin liza hema- 
tiilor ca urmare a unor incompatibi- 
lităţi materno-fetale la sistemul Rh 
sau la alte antigene. 

Atetoza congenitală este un sin- 
drom caracterizat prin mişcări invo- 
luntare, bilaterale, de tip atetozic, 
care se întilneşte de obicei în cadrul 
encefalopatiilor infantile. O formă par- 
ticulară o constituie dubla atetoză, 
determinată de o degenerescență mar- 
morată a nucleilor striaţi. Examenele 
morfopatologice ale creierului acestor 
bolnavi relevă atrofia şi glioza puta- 
menului, iar coloraţiile pentru mie- 
lină ale putamenului, și mai puţin ale 
caudatului şi talamusului, evidenţi- 
ază un aspect marmorat, de unde şi de- 
numirea de „starea marmorată a stri- 
atului“ (sindromul Vogt). 

Mișcările atetozice se mai întilnesc 
în hemiplegiile infantile, hemipareza 
senilă (ateroselerotică), diplegia spas- 
modică (boala Little), unele sindroa- 
me talamice etc. 


Mioeloniile 


Miocloniile sint mișcări involuntare, 
dar conștiente, ample, bruște, asin- 
crone (aritmice), interesîind simultan 
sau succesiv un grup mai restrins sau 
mai mare de mușchi, uneori chiar 
toată musculatura voluntară, de obicei 
fără deplasarea segmentului de mem- 
bru, alteori determinînd însă o depla- 
sare a membrului sau chiar a trunchiu- 
lui. Aceste mişcări, care nu dispar în 


timpul somnului, sint consecinţa unor 
contracţii musculare bruște, asemănă- 
toare celor produse prin stimulare elec- 
trică. 

Condiţiile de apariţie a miocloniilor 
sint foarte variate (55). Unele apar 
mai ales la tineri, în momentul deştep- 
tării din somn, la trecerea din starea 
de somn în cea de veghe sau invers, 
nefiind totdeauna patologice şi avind 
uneori un caracter familial (transmite- 
re dominantă). Aceste „tresăriri de 
somn“ sint probabil consecinţa unor 
descărcări în formațiunea reticulată a 
trunchiului cerebral. Alte mioclonii 
apar spontan sau sint declanşate de 
stimuli diferiţi (vizuali, tactili, sonori) 
sau de iniţierea unor mişcări volun- 
tare şi recunosc etiologii foarte variate: 
mai rar leziuni medulare (postroentgen- 
terapie pentru spondilită ankilopoie- 
tică sau pentru boala Hodgkin), mai 
frecvent leziuni ale conexiunilor ce- 
rebelo-vestibulare (leziuni primare ce- 
rebeloase — în special cele ale nucleu- 
lui dinţat — de origine degenerativă, 
ca disinergia cerebeloasă mioclonică 
Ramsey-Hunt) sau chiar leziuni ce- 
rebrale degenerative difuze (neuroli- 
pidoze, boala Jakob-Creutzifeldt, sta- 
tus postencefalitic etc.). 

Apariţia miocloniilor poate fi le- 
gată, uneori, de prezenţa unor modifi- 
cări specifice la nivelul neuronilor, 
cum ar fi corpusculii Lafora, incluziile 
lipoide din idioţia amaurotică, în care 
materialul lipidic este distribuit di- 
fuz în neuronii cortexului şi cerebe- 
lului. În alte cazuri însă prezenţa mio- 
cloniilor nu poate fi legată de nici o 
leziune sau modificare neuronală (mio- 
clonusul benign esenţial, epilepsia mio- 
clonică idiopatică şi paramioclonus mul- 
tiplez Friedreich). sa 

Ocazional, la persoane mai în virstă 
poate apărea un mioclonus al vălu. 
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lui palatin și al mușchilor gitului 
(mioclonus - velo-palatal), al laringe- 
lui, faringelui, uneori al diafragmului, 
care interferează cu respiraţia şi vor- 
birea — consecință a unei degenerări 
neprogresive a nucleilor olivari, urmată 
după cîteva săptămini de o degene- 
rescenţă transsinaptică (neuronii iau 
aspectul de „coarne de cerb“, din ca- 
uza proliferării dendritelor și parafito- 
zei), şi a fasciculului central al calo- 
tei, a nucleului dinţat cerebelos și a 
fibrelor dento-olivare. În asemenea 
condiţii miocloniile au o frecvenţă ri- 
dicată (peste 100/min.) și sint perma- 
nente, nu dispar în somn, sub influ- 
ența terapeuticii sau în comă (49). 

S-au mai descris citeva afecţiuni 
neurologice caracterizate printr-o simp- 
tomatologie complexă, în cadrul că- 
reia miocloniile domină tabloul cli- 
nic (55): 

Encefalita  letargică, forma  algo- 
mioclonică, este în realitate o nevraxi- 
tă, deoarece cuprinde leziuni nu nu- 
mai encefalice, dar și ale măduvei și 
rădăcinilor spinale. Boala apare la 
copii și tineri avind un debut acut 
brutal, cu rahialgii şi radiculalgii vio- 
lente, sindrom infecțios, midriază, in- 
somnie, urmate la scurt interval de 
timp de apariţia miocloniilor, care 
sînt intense, rapide, ritmice și genera- 
lizate. După cîteva zile miocloniile dis- 
par, făcînd loc paraliziilor periferice 
şi comei, urmată frecvent de exitus. 

Encefalita hiperkinetică (leucoence- 
falita sclerozantă subacută van Bo- 
gaert) prezintă mioclonii intense, în 
salve, care interesează un membru în 
întregime sau un teritoriu întins, se 
repetă stereotipic şi cu caracter to- 
nic (nu au bruscheţea celor din epi- 
lepsie), însoțind un sindrom infecțios 
şi avind frecvent o evoluţie letală. Boa- 
la debutează de obicei la copii și ado- 


lescenţi, tabloul clinic fiind complicat 
și de apariţia unor absenţe și crize 
majore, bolnavul devenind precoce 
dement, paralizat (lezarea sistemului 
piramidal), orb (lezarea căilor vizuale 
centrale) și afazic (distrugerea a o 
serie de conexiuni corticale). Anato- 
mopatologic, s-a evidenţiat prezența 
unor incluzii neuronale şi la nivelul 
fibrelor, iar electroencefalografic s-au 
înregistrat unde lente, polifazice, ce 
se repetă ritmic, numite complexe 
Radermeker (considerate specifice, de- 
şi sint prezente și în alte sindroame 
mioclonice, boala Wilson, encefalopa- 
tii spongioase). Boala este considerată 
drept o formă lentă a unei infecţii 
nervoase cu virusul rujeolic, care a 
fost identificat la microscop și a pu- 
tut reproduce boala experimental 
(hamster). 

Miocloniile cronice  postencefalitice 
constituie un simptom rezidual (se- 
chelă) al encefalitelor, fiind de inten- 
sitate moderată, accentuate de miş- 
cări, frecvent asociate și cu mișcări 
coreice. 

Sughițul epidemie constituie frec- 
vent o manifestare a unei encefalite 
letargice oligosimptomatice, avind însă 
și alte cauze (encefalita tifică), și per- 
sistă și în perioada de convalescenţă, 
uneori chiar luni de zile. 

Mioclonusul nistagmic este o boa- 
lă caracterizată prin asocierea de mio- 
clonii cu nistagmus pendular lateral 
(alături de  hiperreflexie osteotendi- 
noasă, malformații diverse etc.). 

Paramioclonus multiplex Friedreich 
este o boală foarte rară, cu debut 
frecvent la adulți, avînd origine ere- 
ditară (frecvent), toxiinfecţioasă sau 
nevrotică (55), în care miocloniile re- 
cunosc o localizare preferenţială (tra- 
pez, deltoid, biceps, cvadriceps), avînd 
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drept caracteristici o frecvenţă de 


1—2sec. şi 
somn. 

Miocloniile epileptice (petit mal mio- 
clonic, crizele de epilepsie generalizată 
precedate sau urmate de mioclonii) 
pot fi prezente în special în faza de 
adormire sau trezire, sint bruşte, lo- 
calizate (faţă, ochi), rar generalizate, 
iar uneori precedă declanșarea crizei 
majore (forme de trecere spre epilep- 
sia mioclonică). Dintre epilepsiile mio- 
clonice amintim  epilepsia parțială 
continuă (Kojevnikov), care constă în 
mioclonii localizate la un grup muscu- 
lar restrins, continue şi intricate cu 
crize de epilepsie jacksoniană şi rar 
cu epilepsie generalizată. Boala este 
determinată de un proces cortical sau 
subcortical ce interesează zona mo- 
torie (deci limitat), de origine trauma- 
tică, tumorală, luetică (vasculară) sau 
infecțioasă (encefalite virotice, abces 
cerebral). 

Epilepsia mioclonică progresivă (Un- 
verricht-Lundborg) este o formă ere- 
ditară rară, cu debut lent progresiv 
(între 8 şi 15 ani) și evoluţie în trei 
stadii: crize epileptice majore (în spe- 
cial nocturne și uneori tonice), mio- 
clonii (apar după 3—4 ani, sînt intense, 
aritmice, localizate preferenţial la lim- 
bă, faţă, centuri și dispar în somn), 
sindrom cerebelos, extrapiramidal (ri- 
giditate generalizată) şi demenţă pro- 
gresivă, cu evoluţie rapidă spre ma- 
rasm și exitus. Leziunile anatomopa- 
tologice evidenţiază prezența unor cor- 
pusculi sferici amilacei (corpusculii 
Latfora) în neuronii şi fibrele nervoase 
din locus niger, nucleii roșu, dinţat și 
talamus. 

Dissinergia  cerebeloasă  mioclonică 
(Ramsay-Hunt) este o boală eredo- 
familială cu debut prin crize de epi- 
lepsie, apoi mioclonii, sindrom cere- 


faptul că dispar în 


belos (tremor intenţional, dismetrie 
etc.) şi demenţă progresivă, datorată 
unor leziuni ale conexiunilor olivo- 
dințate. 

Degenerescenţele spino-cerebeloase (boa- 
la Friedreich), lipidozele (în special 
idioția amaurotică familială), encefa- 
lita subacută spongiformă (cu virus 
lent), boala Creutzfeldt-Jakob, intozi- 
cațiile cu bromuri de metil sau com- 
puși similari, uremia, sindromul de 
hiperhidratare şi, în general, orice le- 
ziuni corticale și subcorticale întinse 
se pot însoţi de mioclonii. 


Mioritmiile 


Mioritmiile sînt mișcări involuntare, 
rezistente la sedative și hipnotice, ca- 
re constau într-o deplasare ritmică 
(regulată) şi lentă a unor segmente ale 
corpului, imitind unele mișcări vo- 
luntare. Considerate de obicei o varie- 
tate de mioclonii (55), mioritmiile au 
unele particularităţi, și anume: frec- 
venţă între 30 şi 300 de oscilaţii/ 
min., amplitudine egală, moderată, 
stereotipă, bilateralitate, durabilitate, 
persistă uneori şi în somn, la aneste- 
zie locală sau generală (narcoză) şi 
interesează preferenţial anumite gru- 
pe musculare: vălul palatului („nis- 
tagmus“ velo-palatin), faringele, la- 
ringele, planşeul bucal, limba, orbi- 
cularul buzelor, orbicularul pleoape- 
lor, ridicătorii palpebrali, diatragmul 
(sughiţ rebel). Cea mai frecventă loca- 
lizare este cea oro-faringo-laringiană 
(avind un ritm de 140—160 miorit- 
mii/min.), iar cea mai rară — la mus- 
culatura membrelor (55). 

Etiologia mioritmiilor este variată; 
vasculară (în special cea oro-velo- 
faringo-diafragmatică, prin leziuni ale 
trunchiului cerebral și olivei, produse 
pe fond de ateroscleroză), tumorală, 
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traumatică, encefalitică (in special par- 
kinsonismul postencefalitic) sau con- 
genitală (55). 

Leziunea din mioritmii este locali- 
zată la nivelul sistemului dento-oli- 
var, interesind oliva bulbară de par- 
tea opusă mioritmiilor (neuronii sint 
hipertrofici, cu ramificații în formă de 
măciucă şi cu o bogată parafitoză), 
fibrele ce vin prin pedunculul cerebe- 
los superior de la nucleul dinţat cere- 
belos, precum și fasciculul central al 
calotei. 


Miokimiile 


Miokimiile desemnează mișcările in- 
voluntare lente, ondulante, care cu- 
prind treptat un teritoriu muscular, 
au intensitate redusă, sînt localizate, 
nu deplasează segmentul de corp res- 
pectiv şi apar sub forma unor „piîl- 
piiri“ subcutanate, care se succed la 
intervale frecvente și neregulate în 
diferiți mușchi (55). Frigul, oboseala, 
excitaţia electrică, administrarea de 
adrenalină, pilocarpină, precum şi per- 
cuţia mușchiului intensifică produce- 
rea miokimiilor, care nu sînt influen- 
ţate de somn. 

În funcţie de intensitatea. lor, mio- 
kimiile se grupează în: 

— fibrilaţii musculare, constind în- 
tr-o succesiune de contracții muscu- 
lare parţiale, mici şi rapide, ale citorva 
fibre musculare, observate numai elec- 
tromiografic în teritoriul dependent de 
un neuron motor periferic lezat (acest 
tip de miokimie traduce, sigur, o le- 
ziune de corn anterior medular); 

— fasciculaţii musculare, contracţii 
izolate ale unui grup de fibre muscu- 
lare (vizibile clinic), fără deplasarea 
segmentelor membrului, reprezentind 
o descărcare a unei unităţi motorii ca 
urmare a lezării iritative a motoneuro- 


nilor din cornul anterior medular, fiind 
însă mult mai specifice pentru perica- 
rion decit fibrilaţiile. 

Există o miokimie simplă benignă, 
în care este afectat în special muș- 
chiul pleoapei inferioare și/sau al buzei 
inferioare, fără semnificație patolo- 
gică (38), putind apărea în situaţii de 
oboseală sau încordare psihică. S-a 
mai descris o miokimie a musculaturii 
membrelor, în special la tinerii care 
au practicat atletismul (38) (39). În 
sfirşit, există miokimii faciale, cuprin- 
zind o jumătate a feţei, care apar în 
crize cu durată de mai multe săptă- 
mini și care se întilnesc în glioame 
bulbo-protuberanţiale, reacţii postvac- 
cinale, scleroza multiplă etc., ceea ce 
justifică ipoteza potrivit căreia mioki- 
mia ar fi rezultatul unei leziuni intra- 
nevraxiale a nucleului facialului sau 
a regiunii adiacente lui (38) și deci ar 
avea o altă origine decit aceea extra- 
piramidală. Se cunosc, de asemenea, 
miokimii trecătoare în intoxicaţiile al- 
coolice, cofeinice, stricninice, precum 
şi în toxicomanii (morfinomanii etc.). 
În leziuni nevraxiale (traumatice, vi- 
rotice, postpuerperale etc.) pot apă- 
rea fasiculaţii, în special cu localizare 
la nivelul membrelor inferioare. În 
amiotrofiile neurogene cu evoluţie sub- 
acută (scleroza laterală amiotrofică, 
paralizia bulbară progresivă etc.) sau 
lentă (siringomielie, amiotrofie Aran- 
Duchenne, boala Charcot-Marie) pot 
apărea de asemenea miokimii. Poline- 
vritele, poliradiculonevritele şi foarte 
rar distrofia musculară Duchenne pot 
prezenta, uneori, fasciculaţii. 

Patogenia miokimiilor a fost expli- 
cată prin întreruperea sau tulburarea 
sinapselor neuro-musculare, situaţie în 
care fibra musculară cîştigă o sensibili- 
zare anormală la cantităţi mici de me- 
diator (fenomenul Cannon). Aceste acti- 
vităţi spontane apar la minimum 15 
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zile după instalarea leziunii neurona- 
le, „neuronita“ (leziunea pericarională) 
este constantă, iar fibrele musculare 
dependente devin hiperexcitabile, con- 
tractindu-se izolat (fibrilaţii) sau în 
grupuri fasciculare (fasciculaţiile) la 
cele mai mici cantităţi de mediator 
(excitaţii), care în mod normal nu 
provoacă un efect contractil (55). Nu 
este exclus ca unele fasciculaţii să fie 
rezultatul activităţii şi al. neuronilor 
(şi fibrelor musculare) învecinaţi celor 
lezaţi, care ar suferi un fenomen de hi- 
pertrofiere ce explică hiperexcitabili- 
tatea neuronilor și fibrelor din unitatea 
motorie interesată. 


Ticurile 


Ticurile sint mișcări involuntare ale 
unor grupuri musculare separate, de 
obicei aceleași, care se produc repetat, 
intempestiv, rapid şi sînt diferite ca 
exprimare, de obicei imitind un gest 
(elipit, încruntare, grimase, tuse, ră- 
sucirea gitului sau a corpului, deglu- 
tiţie, mişcări ale miinilor și picioarelor 
etc.). Aceste mișcări se repetă în mod 
stereotipic, devenind semiconștiente, 
pot fi oprite temporar prin voinţă, 
se intensifică la emoţii şi dispar în 
timpul somnului. 

Se pot diferenţia: 

— ticuri reflexe, care apar de obicei 
în copilărie şi sint expresia unor „re- 
flexe stereotipe la o excitație senzitivo- 
senzorială cronică şi incomodă“ (55), 
deci sînt consecința unor reflexe con- 
diţionate motorii prelungite la o ca- 
uză determinantă care persistă și 
după suprimarea acestei cauze (con- 
junctivită ce determină ticul clipitu- 
lui, afecţiuni pulmonare ce determină 
„ticul gulerului“ etc.); 

— ticuri striate (blefarospasm per- 
sistent, spasme tonice ale feţei şi muș- 
chiului pielos, căscat tonic etc.) — 
consecinţa unor leziuni infecțioase (en- 
cefalită epidemică), vasculare  (stria- 
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tite vasculare luetice, exantematice) 
sau de altă natură ale corpilor striaţi. 
Iniţial greu de diferențiat de cele re- 
flexe, ticurile striate reprezintă de- 
seori primul semn al unei boli extrapi- 
ramidale (distonie de torsiune, dege- 
nerescenţă hepato-lenticulară, parkin- 
sonism etc.). 

Boala ticurilor (Gilles de la Tourette) 
este o boală degenerativă, cu debut 
în copilărie și adolescență, caracteri- 
zată prin mișcări involuntare multi- 
ple, generalizate şi stereotipe, cu ca- 
racter obsesiv şi compulsiv (împotriva 
voinţei), predominind la nivelul feţei, 
gitului, membrelor și insoţindu-se, într-o 
fază mai avansată, de tulburări psi- 
hice intense (coprolalie, ecolalie, eco- 
kinezie etc.). Mișcările sint sub con- 
trolul voinţei, dar prin repetare ele 
devin aproape involuntare. Boala are 
în general o evoluţie progresivă (rar 
observindu-se remisiuni spontane), fiind 
considerată de unii autori de natură 
psihogenă, iar de alţii infecțioasă (ence- 
falita fiind o striatită) (55), ceea ce 
ridică problema legăturilor cauzale cu 
leziunile extrapiramidale, această afec- 
ţiune fiind foarte net corelată cu o 
stare de anxietate sau obsesivă — pre- 
zentă la bolnavii extrapiramidali. 


Spasmul facial elonic 


Spasmul facial clonic este o tulbu- 
rare caracterizată prin contracţii invo- 
luntare, aritmice, ale musculaturii iner- 
vate de nervul facial. În stadiul de 
debut al bolii este afectat numai orbi- 
cularul pleoapelor, dar ulterior spas- 
mul se răspindește gradat, implicind 
şi musculatura comisurii bucale și 
chiar platisma, dar nu afectează și 
alte regiuni şi nu este niciodată bila- 
teral (38). Tulburările se reduc obiș- 
nuit doar la unele greutăţi la citit sau 
alte activităţi „vizuale“, dar creează 
probleme de ordin estetic. În cazuri 
mai rare spasmul se asociază cu dureri 


la nivelul feţei (nevralgie trigeminală), 
situaţie datorată frecvent unui ane- 
yrism al arterei bazilare (12) (39). 
În rest, spasmul facial a fost observat 
doar la bolnavii mai în vîrstă și pare 
a fi determinat de modificări degene- 
rative ale nervului facial (majoritatea 
cazurilor se traduc prin paralizii faci- 
ale periferice, iar studiile electromio- 
grafice evidenţiază o denervare par- 
țială şi o scădere a vitezei de conducere 
motorii a nervului), argumente care 
pledează contra originii extrapirami- 
dale a sindromului. 


Hemibalismul 


'Hemibalismul este un sindrom carac- 
terizat prin mișcări involuntare de 
mare amplitudine, unilaterale (rar bila- 
terale = balism), dezordonate, bruș- 
te, cu tendinţă de rotaţie violentă în 
jumătatea de corp opusă şi aruncarea 
extremităților, implicînd musculatura 
proximală a membrelor. 

Debutul brusc al hemibalismului 
sugerează o etiologie vasculară. Exa- 
minările morfopatologice ale creieru- 
lui au relevat adesea mici infarcte 
şi/ sau leziuni degenerative în vecină- 
tatea nueleilor subtalamici (corpul Lu- 
Ys), de partea controlaterală mișcări- 
lor (12). Uneori hemibalismul poate fi 
generat şi de leziuni ce interesează 
conexiunile dintre corpul subtalamic 
şi globul palid. 

În concluzie, subliniem că multe 
dintre aceste categorii de mișcări invo- 
luntare au la bază o serie de leziuni 
ale sistemului extrapiramidal, înca- 
drate clinic în sindroamele extrapira- 
midale. 

Pe baza leziunii predominante, aceste 
sindroame se pot sistematiza în: 


Sindroame paleostriatale 


Sindroame paleostriatale (palido-ni- 
grice, hipertonico-hipokinetice), deter- 
minate de leziuni predominante la nive- 


lul globului palid şi locus-ului niger 
şi reprezentate clinic de boala Parkin- 
son și sindroamele parkinsoniene de 
etiologie variată (postencefalitică, to- 
xică, vasculară, traumatică etc.). 


Sindroame neostriatale 


Sindroamele neostriatale (hipotoni- 
co-hiperkinetice), caracterizate prin le- 
ziuni predominante ale neostriatului şi 
eventual ale unor formaţiuni substri- 
atale (talamus, corpul subtalamic Luys, 
nucleul roșu) și reprezentate clinic 
de sindroamele coreic, hemibalic, ate- 
tozic, mioclonic, torticolisul spasmodic 
și spasmul de torsiune. 


Sindromul panstriatal 


Sindromul panstriatal (palido-striat), 
a cărui entitate clinico-morfologică 
esențială o constituie degenerescența 
hepato-lenticulară (cu cele două forme: 
boala Wilson și pseudoscleroza West- 
phall-Striimpell), este consecința unor 
leziuni mixte, rezultind prin combi- 
narea, în grade variabile, a sindroa- 
melor precedente. 

Boala Wilson este o afecţiune gene- 
tică cu transmitere autosomal-recesivă, 
caracterizată prin lezarea concomi- 
tentă a unor formaţiuni aparţinind sis- 
temului extrapiramidal și a ficatului, 
iar biochimic, prin tulburări în meta- 
bolismul cuprului şi proteinelor. 

În cele mai multe cazuri se găsește 
un nivel plasmatic scăzut al cerulo- 
plasminei (normal 20 mg/100 ml) — 
enzimă ce migrează cu a-globulinele 
și leagă în mod normal aproximativ 
95% din cuprul circulant (cuprul ceru- 
loplasminic) —, concomitent cu  creș- 
terea marcată (peste 5%) a cuprului 
seric legat de o albumină. Această 
repartiție nefiziologică face ca o mare 
parte din cupru să se depoziteze în 
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ţesuturi, predominant în creier, ficat, 
cornee, piele, rinichi, schelet etc. (fig. 
fig. 99). 

Depozitarea preferenţială a cuprului 
în anumite ţesuturi este atribuită 


Normal 
n, di desi 
C 
a/; pi rau d Ceruleplasmină 


DHL 


Ceruloplasqmina 
Hepalocupreină Z) // 


(defici/ară) 


Fig. 99 — "Tulburarea metabolismului cupru- 
lui în degenerescenţa hepato-lenticulară (du- 
pă Scheinberg, 1961). 


unei afinități crescute pentru cupru 
a proteinelor din aceste organe, fără 
însă a se cunoaşte mecanismul intim 
al acestei afinități. Cuprul în exces 
determină leziuni tisulare prin tulbu- 
rarea activităţii multor sisteme enzi- 
matice, şi în special a enzimelor glico- 
lizei și ale ciclului Krebs, sau prin 
combinarea cu aminoacizii și protei- 
nele tisulare, cu consecinţe grave asupra 
metabolismului energetic, ducind în 
final la moartea celulei. 

Distribuţia intrahepatică a cuprului 
poate fi împărţită arbitrar în trei sta- 
dii (59): stadiul I, cînd se remarcă o 
distribuţie fină, difuză, în toată cito- 
plasma hepatocitelor; stadiul II, cînd 
cuprul se concentrează perinuclear; 


stadiul III, cînd depozitele perinucleare 
devin foarte mari, grosolane, în timp 
ce la periferia celulei se menţin granu- 
laţiile fine. Examenele histochimice 
arată prezența cuprului numai la nive- 
lul celulelor hepatice (nu și al celule- 
lor Kupifer), iar depozitarea precedă 
procesul cirotic. S-a demonstrat de 
asemenea că leziunile hepatice precedă 
frecvent pe cele cerebrale, ceea ce jus- 
tifică presupunerea că ciroza hepatică 
deţine un rol determinant în patogenia 
leziunilor cerebrale. 

Depozitarea intracerebrală a cupru- 
lui, deși este difuză și nu menajează 
nici o zonă, de obicei este maximă la 
nivelul nucleilor bazali și mai intensă 
în celulele gliale decit în neuroni, deter- 
minind probabil modificări morfolo- 
gice speciale (celule gliale Alzheimer 
de tipul I, ca şi „alzheimerizarea neu- 
ronilor“). Patogenia leziunilor nervoase 
este mult discutată, în afara acţiunii 
toxice directe a cuprului (cu modificări 
gliale și neuronale consecutive), se 
crede că ar interveni și insuficienţa 
hepatică, ficatul lezat neputind neu- 
traliza o serie de produși toxici ai 
digestiei intestinale (histamină, NHs 
etc.), care ajung în sistemul nervos, 
exercitind o puternică acţiune angio- 
şi histotoxică. 

Depozitarea cuprului la nivelul cor- 
neei își găsește expresia în depozitul 
vizibil, cunoscut sub numele de inelul 
Kayser-Fleischer, cuprul fiind dispus 
în membrana Descemet în două zone 
paralele cu suprafaţa endotelială a 
membranei, iar prezența straturilor 
dense de depozit cupric, separate prin 
zone clare, reprezintă un sistem fizic 
ideal pentru împrăștierea luminii reflec- 
tate pe cornee, generînd astfel o culoare 
verde-cenușie, caracteristică inelului. 

Parte din excesul de cupru se elimină 
prin urină (de 4-30 de ori mai mult 
decit la normali, depăşind 100 /24 de 
ore), şi determinind leziuni tubulare 
renale și hiperaminoacidurie. 
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Folosirea izotopilor radioactivi (64Cu 
şi Cu) a permis clarificarea parţială 
a unor probleme de dinamică normală 
şi patologică a metabolismului cupric. 
La subiecţii normali cuprul adminis- 
trat apare imediat în singe legat de 
albumine, apoi această formă scade 
rapid, pentru a reapărea ca o compo- 
nentă a moleculei de ceruloplasmină 
(80—90%) — proteină cu greutate mo- 
leculară mare —, ceea ce face ca numai 
o cantitate foarte mică de cupru să 
treacă prin membranele capilare în 
compartimentul inter- și intracelu- 
lar și în urină. La bolnavii cu boala 
Wilson transferul de cupru din frac- 
țiunea albuminică în fracțiunea ceru- 
loplasminei nu se mai produce, din 
cauza sintezei diminuate a acestei 
iracţiuni proteice (consecință a unui 
defect genetic). În aceste condiţii 
cuprul rămîne legat de albumine, care, 
avind o moleculă mică, pot difuza 
prin membranele capilare în ţesuturi. 
Studii cu radioizotopi au arătat de 
asemenea că la acești bolnavi există 
și o absorbţie crescută a cuprului faţă 
de normal, fapt care explică bilanțul 
pozitiv al cuprului, în ciuda eliminări- 
lor urinare crescute. 

Observaţia unor degenerescențe he- 
pato-lenticulare fără scăderea semnifi- 
cativă a ceruloplasminei sau chiar cu 
valori normale complică și mai mult 
fiziopatologia bolii. În aceste cazuri 
s-a implicat fie o alterare calitativă 
a enzimei care ar îi „afuncţională“, fie 
o modificare la nivelul ţesuturilor, 
unde s-ar sintetiza anumite proteine 
cu afinitate crescută pentru legarea 
cuprului, fie o inhibiţie a activităţii 
ceruloplasminei, determinată de o serie 
de factori plasmatici (scăderea nivelului 
estrogenilor și androgenilor, creșterea 
acizilor lactic, citric etc.) (3). 

În favoarea rolului patogenie al 
ceruloplasminei în  degenerescenţa 
hepato-lenticulară ar pleda deci urmă- 
toarele argumente (60): constatarea 


unei scăderi sau absențe a activităţii 
ceruloplasminei la majoritatea bol- 
navilor; deficiența activităţii cerulo- 
plasminei constatată la unele cazuri 
chiar înainte de apariția simptomato- 
logiei clinice; lipsa tulburărilor clinice 
care să sugereze funcţii deosebite ale 
ceruloplasminei la bolnavi hipoceru- 
loplasminici. Împotriva acestei ipo- 
teze ar pleda faptul că există și cazuri 
de boală cu o activitate ceruloplasmi- 
nică normală (dar probabil cu o alte- 
rare calitativă), faptul că scăderea acti- 
vităţii ceruloplasminei nu este speci- 
fică acestei boli, ea putind fi întîlnită 
și în alte boli (hipertiroidie, sprue, sin- 
drom nefrotic, kwashiorkor, seleroze 
multiple, degenerescenţe  spino-cere- 
beloase etc.), lipsa de paralelism, între 
concentrația serică a ceruloplasminei şi 
simptomatologia bolii, faptul că admi- 
nistrarea de cupru în exces nu deter- 
mină boala respectivă și, în sfirșit, fap- 
tul că tulburările metabolismului cupru- 
lui apar uneori mult prea tardiv după 
instalarea simptomatologiei clinice. 
Aceste date au justificat presupune- 
rea că degenerescența hepato-lenticu- 
lară ar fi consecinţa unei tulburări pri- 
mare a metabolismului proteic. Men- 
ționăm în acest sens ipoteza potrivit 
căreia (59) se consideră de o deosebită 
importanţă  patogenică  aminoacidu- 
ria și oligopeptiduria — tulburări ce 
ar rezulta dintr-o alterare mai com- 
plexă a metabolismului proteic, cu 
determinism genetic. Efectul primar 
al existenţei genei patologice ar consta 
în sinteza unor proteine anormale cu 
capacitate crescută de a lega cuprul, 
proteine prezente în ficat şi în ţesutu- 
rile în care se depozitează cuprul în 
exces. Consecutiv depunerilor crescute 
de cupru în ficat ar rezulta ciroză hepa- 
tică și blocarea sintezei ceruloplasminei. 
Aminoaciduria este de origine re- 
nală (deoarece aminoacidemia este nor- 
mală și filtrarea glomerulară scăzută), 
fiind datorată deficitului de reabsorb- 
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ţie determinat de alterarea enzimelor 
tubulare de către cupru. Alterările 
tubulare renale explică şi albuminu- 
ria, glucozuria, uraturia, fosfaturia, pre- 
zente în această boală. Oligopeptidu- 
ria, — considerată de unii autori ca 
specifică bolii Wilson, — ar fi re- 
zultatul acţiunii unor enzime proteo- 
litice patologice tisulare, care ar de- 
termina acumularea intracelulară a 
oligopeptidelor, care intră în compe- 
tiție la nivelul tubilor renali cu ami- 
noacizii pentru reabsorbţie, complexul 
peptidic fiind absorbit preferenţial. 

Contra acestei ipoteze s-a obiectat 
că aminoaciduria este prezentă in- 
constant, în timp ce ciroza este con- 
stantă, precum şi faptul că în cazul 
administrării unui izotop radioactiv 
(6Cu), care potrivit ipotezei sus-men- 
ţionate ar îi trebuit să dispară rapid 
din circulaţie, în realitate acesta sca- 
dea lent. 

Altă ipoteză interesantă este aceea 
care preconizează primordialitatea tul- 
burărilor proteice, consecutive ciro- 
zei hepatice (12), leziunea hepatică 
afectînd sinteza albuminelor, protrom- 
binei, ceruloplasminei și nucleoprote- 
inelor. În prima fază a bolii predomină 
sinteza insuficientă a proteinelor cu 
conţinut cupric (degeneratio  hepato- 
cerebralis cuprea), urmată, în faza a 
doua, de predominanța celorlalte tul- 
burări proteice (degeneratio hepato- 
cerebrălis  simplez). Potrivit acestei 
ipoteze tulburările proteice ar avea 
deci un caracter mai larg și extins 
asupra întregului sistem nervos cen- 
tral, ceea ce justifică denumirea de dis- 
trofie hepato-lenticulară. 

Deşi datele prezentate constituie 
verigi importante ale lanţului patoge- 
nic al degenerescenţei hepato-lenti- 
culare ca boală metabolică, ele nu 
permit însă o sinteză fiziopatologică 
completă, deoarece nici una dintre 
ipotezele propuse nu este în întregime 
satisfăcătoare. Mai veridice par inter- 
pretările ce pun pe primul plan tul- 


burarea primitivă a metabolismului 
cuprului din cauza unui defect cerulo- 
plasminic, care trebuie să ducă la de- 
ficite enzimatice, încă demonstrate (12) 

Simptomatologia motorie principa- 
lă a bolii Wilson se caracterizează 
prin apariția tulburărilor de tonus 
(rar rigiditate plastică sau atitudine 
în flexie, ca în parkinsonism, frecvent 
o hipertonie de acţiune, ce apare cu 
ocazia mersului şi mișcărilor volun- 
tare, blocate uneori de spasme trecă- 
toare), precum și prin tremurături, 
la început discrete, localizate la articu- 
laţia miîinii — în special tremurătură 
de postură —, pentru ca apoi să se 
extindă şi să capete un caracter în- 
tenţional, parazitind mişcările volun- 
tare. Uneori apar şi alte tipuri de miș- 
cări involuntare, ca de exemplu mișcări 
coreice, atetozice, mioclonii sau spas- 
me de torsiune. La toate acestea se 
adaugă, uneori, şi crize de epilepsie 
(focală sau generalizată), tulburări psi- 
hice (mergind, în final, pină la de- 
menţă), tulburări oculare, hepatice 
şi renale. 

Tratamentul acestei boli este prin 
excelenţă fiziopatologic și patogenic, 
folosind un chelator de cupru (peni- 
cilamina), de precocitatea instituirii 
tratamentului depinzind prevenirea 
apariţiei deteriorării cerebrale şi he- 
patice. 


Sindroamele diskinetice 


Tulburări ale motilităţii voluntare, 
sindroamele diskinetice sint caracteri- 
zate prin alterarea mecanismelor de 
reglare a motilităţii, mișcări intenţi- 
onale fragmentare sau incomplete (55). 
În acest grup se încadrează „crampele“ 
musculare funcţionale sau organice 
numite și crampele profesionale („cram- 
pa scriitorului“, „pianistului“, „înno- 
tătorului“ etc.). Tulburarea motorie 
se datorește unei contracţii tonice, 
trecătoare, a musculaturii implicate 
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în executarea unui act profesional sau 
numai la intenţia de a efectua acest 
act. Deoarece orice alte mișcări, în 
afara celor profesionale, se fac în con- 
diţii optime, s-a presupus existența 
unor tulburări funcţionale la nivelul 
centrilor nervoşi motori superiori (re- 
flex condiționat patologic) (a se ve- 
dea „Tonusul muscular“). 


Mersul patologic 


Mersul, ca deprindere motorie prin 
care se realizează deplasarea organis- 
mului, se modifică în unele condiţii 
patologice, cind se tulbură unul sau 
mai multe elemente ale sale. Ca ur- 
mare a unor leziuni organice sau func- 
ționale ale centrilor şi căilor implicate 
în coordonarea mișcărilor, mecanis- 
mele de deplasare se modifică atit 
segmentar, cît şi în totalitate şi în- 
tregul sistem al locomoţiei se adap- 
tează, pentru a fi posibilă deplasarea 
cu ajutorul elementelor restante (mus- 
culare, articulare etc.) şi intrarea în 
funcţiune a unor mecanisme de sta- 
bilizare pasivă (4), implicate în coor- 
donarea mişcărilor. Se descriu mai 
multe tipuri de mers anormal (12) 
(0): 


Mersul spastie 


Mersul spastic (hemiplegic sau pa- 
raplegic cu contractură) este încet, și 
dificil („ca şi cînd ar înainta prin 
apă“), cu membrul inferior rigid şi 
fără flexia adecvată a articulației ge- 
nunchiului și coxofemuralei, din cau- 
za contracturilor musculaturii. Mem- 
brul inferior afectat este de asemenea 
rotat în exterior şi descrie în cursul 
deplasării o mișcare semicirculară, cu 
convexitatea în afară („mersul cosit“), 
consecință a contracturii în extensie. 
Piciorul atinge solul iniţial cu halucele 
şi apoi cu marginea externă a plantei 
(făcind un zgomot caracteristic pe 


sol), bolnavul avansează cu paşi mici, 
lenți, și cu un efort deosebit. Deficitul 
în acest tip de mers constă în tulburarea 
mecanismelor de propulsie și păşire, 
în timp ce mecanismele de suport și 
echilibru sint normale. 


Mersul talonat 


Mersul talonat (tip tabetic) are drept 
caracteristic faptul că bolnavul atinge 
cu putere solul, întîi cu călciiul şi 
apoi cu restul plantei, din cauza unei 
tulburări în dimensionarea mişcărilor 
(ataxie). Membrele inferioare sint de- 
părtate pentru a se corecta instabili- 
tatea corpului, pășitul se face cu pi- 
ciorul mult aruncat înainte — de 
multe ori mai sus decit este necesar —, 
fiind apoi puternic izbit de sol. 
Acest tip de mers este consecința 
suprimării sensibilităţii propriocepti- 
ve, ca urmare a întreruperii fibrelor 
nervoase aferente la nivelul nervilor 
periferici, rădăcinilor posterioare, cor- 
doanelor posterioare medulare, lemnis- 
cului median şi, mai rar, a unor leziuni 
bilaterale ale cortexului parietal. Bol- 
navul nu are conștiența poziţiei mem- 
brelor inferioare, din care cauză mer- 
sul este nesigur, pașii de lungimi di- 
ferite, tulburarea accentuindu-se la 
închiderea ochilor (semnul Romberg 
pozitiv). 


Mersul tabeto-spasmodie 


Mersul tabeto-spasmodic este o tul- 
burare caracterizată printr-o combi- 
nație de mers tabetic (ataxie tabetică 
cu spasticitate determinată de leza- 
rea fasiculului cortico-spinal) și se 
întilneşte în sclerozele combinate me- 
dulare. 


Mersul cerebelos 


Mersul cerebelos este: jtitubant“, 
La . 3 . 
»ebrios“, cu baza de susţinere lărgită, 
fiindu-i caracteristice o mare nesi- 
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guranţă și tendinţă la cădere, oscila- 
ţii laterale ale trunchiului, imposibi- 
litatea menţinerii direcţiei, paşi de 
lungimi variabile, nesiguranța mer- 
sului — mai intensă la solicitarea de 
a executa o oprire sau o întoarcere 
bruscă, situaţie în care bolnavul își 
pierde uşor echilibrul şi, pentru a nu 
cădea, calcă lateral. Închiderea ochi- 
lor nu accentuează tulburarea (sem- 
nul Romberg negativ). Acest tip de 
mers este consecința unei tulburări 
a integrării informaţiilor propriocep- 
tive, labirintice şi vizuale în vederea 
realizării mișcării automate, în timp 
ce reflexele antigravitaționale, păși- 
tul sau propulsia sînt normale. 


Mersul cerebelo-spasmodie 


Mersul cerebelo-spasmotic, combina- 
ţie în grade diferite între mersul spas- 
tic şi cerebelos, se întilneşte în sclero- 
za în plăci. 


Mersul tabeto-cerebelos 


Mersul tabeto-cerebelos este o tul- 
burare ce constă dintr-o combinaţie 
de mers tabetic cu mersul cerebelos 
şi se intilneşte de asemenea în scleroza 
în plăci. 


Mersul stepat 


Mersul stepat, tulburare uni- sau 
bilaterală, se instalează ca urmare a 
unei paralizii predominante pe mus- 
culatura antero-externă a gambei (pa- 
ralizia de sciatic popliteu extern) și 
este caracterizat prin faptul că bol- 
navul aşează piciorul inițial cu virful 
plantei. 


Mersul rigid 


Mersul rigid (parkinsonian) este şi 
lent. În timpul mersului trunchiul 
este aplecat anterior, cu membrele 


superioare în fața sa și fără mișcări 
de balans, pași mici, cu piciorul foarte 
puţin ridicat de pe sol. Mersul prezintă 
acceleraţii, în timpul cărora paşii de- 
vin din ce în ce mai rapizi, bolnavul 
putind cădea dacă nu este însoţit. 
Mersul înainte şi înapoi se face cu 
partea superioară a trunchiului mult 
situată înaintea membrelor, ceea ce 
dă impresia că bolnavul „aleargă după 
centrul său de greutate“. 


Mersul coreie şi atetozic 


Mersul coreic și atetozic („dansant') 
poate lua aspectele cele mai groteşti: 
un membru poate fi dus anterior, iar 
celălalt înapoia trunchiului, mersul 
pe degete („digitigrad“), cu mîna şi 
degetele executind mişcări de flexie, 
extensie și rotaţie, corpul executind 
diferite înclinări laterale sau antero- 
laterale, cu mișcări de protruzie și 
retracţie a buzelor şi limbii — în ge- 
neral un mers cu aspect bizar „de pa- 
iață“. 


Mersul legănat 


Mersul legănat („de rață“) al mio- 
paticului, caracteristic distrofiilor mus- 
culare (dar şi luxaţiei congenitale de 
şold), este datorat atrofiei muscula- 
turii centurii pelviene, în care poziţia 
dreaptă a corpului contrastează cu 
o lordoză lombară foarte accentuată, 
iar mersul este cu paşi mici, nesiguri, 
şi cu înclinări laterale la fiecare pas 
în partea membrului inferior de spri- 
jin, producindu-se şi o ridicare exage- 
rată a coapsei şi apoi o înclinare a 
trunchiului de aceeaşi parte; alter- 
nanța mișcărilor de lateralitate reali- 
zează aspectul de mers legănat. 


Mersul „forfecat“ 


Mersul „forfecat“ (poliomielită, di- 
plegia spastică infantilă), cu membrele 
inferioare foarte spastice, coapsele ro- 
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tate în interior, genunchii apropiaţi, 
piciorul fiind în poziţie de varus egui- 
nus şi obligat să calce înăuntru li- 
niei mediane, încălecîndu-se la fiecare 
pas, datorită contracţiei intense a ad- 
Iductorilor. Membrele superioare sînt 
ipite de trunchi, datorită contracturii 
pectoralilor, braţul şi antebraţul sînt 
semiflectate, degetele flectate. 

Această poziţie este datorată unei 
contracturi puternice, ce cuprinde în 
mod egal toți muşchii. 


Mersul cu pașii miei 


Mersul cu paşi mici (sindromul 
pseudobulbar), neridicați de pe sol 
(tiîrîţi), numit şi mers „lacunar“, este 
atribuit unor leziuni lacunare locali- 
zate predominant la nivelul fascicule- 
lor cortico-nucleare. 


Mersul „helicopodal“ 


Mersul  „helicopodal“ caracterizat 
prin faptul că piciorul descrie semicer- 
curi este întîlnit în pitiatism. 


Alte tipuri de mers 


Alte tipuri de mers patologic sînt; 
mersul antalgic, datorat unei atitu- 
dini antalgice, consecinţă a unei boli 
ce interesează sistemele implicate în 
statică şi locomoţie; mersul calcigrad, 
cind bolnavul merge pe călciie; mersul 
digitigrad, în care sprijinul piciorului 


pe sol se face pe capetele metatarsiene-” 


lor; mersul echin, caracterizat printr-un 
sprijin digitigrat datorat piciorului 
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automate 


mișcării, încît, pe drept cuvint, se 
poate afirma că „activitatea de coor- 
donare a mișcărilor voluntare necesită 
participarea tuturor funcţiilor siste- 
mului nervos“ (22), 

Diferiţii centri nervoși, deşi sint ca- 
pabili de o activitate independentă, 
în realizarea şi coordonarea mișcărilor 
celor mai rafinate și mai adecvate 
circumstanțelor sint strins legaţi și se 
influenţează reciproc. 
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Sistemul monitor (sistemul senzorial) 
furnizează permanent informaţii asupra 
desfășurării şi evoluţiei. mişcării, iar 
sistemul reglator' (sistemul cerebelos, 
în special) asigură organizarea şi mo- 
dificarea etapelor tonice şi fazice ale 
sistemului efector. Se poate spune deci 
că executarea unei mişcări voluntare 
implică, imediat după deliberarea con- 
ştientă, următoarele etape (22): 

— conceperea corticală a actului și 
a planului: mișcării; 

— culegerea de informaţii prin re- 
ceptori (in special vizuali) asupra dis- 
tanței, naturii, efortului ce trebuie 
depus, ca și asupra secvenţelor miș- 
cării; 


— intrarea in funcţiune a sistemului 


motor executiv (tractul piramidal și 
căile extrapiramidale), pentru a trans- 
mite impulsurile motorii spre moto- 
neuronii « din coarnele anterioare; 

— culegerea informaţiilor senzitivo- 
senzoriale asupra poziţiei receptorilor 
articulari (sensibilitatea propriocepti- 
vă) şi transmiterea lor spre cerebel; 

— sistemul de control (constituit 
în principal de cerebel), care acţio- 
nează asupra impulsurilor eterente, 
atit asupra motoneuronului &,. cit, și, 
în conjugare cu alte structuri (cum ar 
fi formațiunea reticulată), asupra moto- 
neuronului Y. 

Această coordonare a mișcărilor vo- 
luntare, capabilă să coopereze spre un 
scop definit, este de natură reflexă, 
iar unele. dintre mecanismele ei sint 
înnăscute, Se ştie dealtfel, că o parte a 
mișcărilor coordonate sint înnăscute, 
iar 0 alta ciştigate, dar că prin repe- 
tarea continuă] ele tind să devină pro- 
gresiv automate, mai degrabă decit 
voluntare, 

Deşi există încă doar date Ru: 
tare asupra mecanismelor. de coordo- 
nare a mişcărilor. voluntare, se poate 
încerca totuși o sinteză a etapelor. şi 
mecanismelor. acestora. 
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Sistemul monitorizant 
informaţional (senzitiv) 


Atit la declanșarea, cit și în timpul 
desfăşurării mișcărilor, centrii nervoși 
primesc un aflux continuu de infor- 
maţii senzoriale, de la proprioceptori 
şi de la sistemul vestibular. 


Aferenţa proprioceptivă 


Aterenţa proprioceptivă este de două 
tipuri: conştientă și inconștientă, avind 
receptori şi căi diferite. 


Sensibilitatea proprioceptivă conștientă 


Sensibilitatea proprioceptivă  con- 
ştientă, cu receptorii situaţi în ten- 
doane, ligamente, articulaţii etc., are 
drept căi aferente fibrele radiculare 
lungi, care pătrund în cordonul posteri- 
or ipsilateral medular: şi se împart 
într-o colaterală ascendentă lungă și 
una descendentă, mai scurtă. Fibrele 
ascendente constituie fasciculul gra- 
cilis (Goll), situat medial, şi fasciculul 
cuneatus (Burdach), situat lateral. Fi- 
brele acestor fascicule parcurg măduva 
fără a face sinapsă, terminindu-se în 
nucleii Goll și Burdach din bulb, 
unde se află deuteroneuronul: acestei 
căi. Axonii acestor neuroni se încruci- 
şează apoi dind naştere lemniscului 
medial, care “se termină în nucleii 
ventrali ai talamusului (postero-medi- 
ali și postero-laterali), iar de aici, 
prin axonul talamo-cortical, impulsu- 
rile ajung la scoarța parietală. 

Fibrele: din cordonul posterior emit 
pe tot traiectul lor ascendent nume- 
roase colaterale, dintre care cele mai 
importante sint următoarele: colate- 
ralele refl ii care merg la 
motoneuronii 3. a coarnele _ anterioare, 
constituind arcurile reflexe. senzitivo- 
motorii (colateralele reflexe Kolliker) ; 
colaterâlele pentru coloana Clarke, care 
pun în legătură neuronul senzitiv. peri- 
feric cu originea căii spino-cerebeloase 
directe (cerebelul); colateralele spre 
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formațiunea reticulată, care, împreună 
cu cerebelul, controlează adaptarea 
automată. 


Sensibilitatea profundă inconştientă 


Sensibilitatea profundă inconștientă 
recepționează și transmite informaţii 
asupra modificării în lungime a îusu- 
rilor musculare — modificări trans- 
mise prin fibrele senzoriale Za  — şi 
asupra deformării organelor tendinoase 
Golgi — transmise prin fibrele. JP, 
Informaţiile acestei sensibilităţi sînt 
transmise cerebelului prin fasciculele 
spino-cerebeloase (direct şi încrucișat), 
iar mai recent s-a arătat că fusurile, 
ca și organul Golgi, transmit informaţii 
şi spre cortexul cerebral motor (1). 

— Tractul spino-cerebelos ventral 
(Gowers), a cărui origine se află în 
celulele nucleului Behterew ' (neuroni 
intercalari), situat la baza cornului 
posterior, transmite, cu o viteză de 
30—80 m/sec., impulsurile provenite 
aproape exclusiv de la receptorii ten- 
dinoşi (grupa 10) şi în mică măsură 
excitaţii exteroceptive cutanate; Spre 
deosebire de tractul spino-cerebelos 
dorsal, cel ventral prezintă fenomene de 
integrare sau convergenţă, cu alte cu- 
vinte aceeaşi fibră transmite impulsuri, 
de exemplu, de la extensorii şoldului, 
flexorii genunchiului, -extensorii pi- 
ciorului şi ai degetelor, deci nu infor- 
maţii asupra activităţii unui muşchi 
izolat, ci asupra poziţiilor unui membru 
întreg, respectiv asupra stadiilor suc- 
cesive ale mișcărilor acestuia (39) și 
asupra interacțiunii dintre contracție 
şi mișcarea de rezistenţă a întregului 
membru (16). 

Acest tract, cu fibre avind o grosime 
între 5 și 14 u, (12), conduce impulsuri 
proprioceptive şi cutanate din porțiu- 
nea superioară a trunchiului (echiva- 
lentul pentru membrele superioare fiind' 
tractul spino-cerebelos rostral, identi- 
ficat bine fiziologic, dar nu şi anato- 
mic) (39), pătrunde în cerebel, — con- 
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form părerii clasice, prin pedunculul 
cerebelos inferior, în timp ce, mai 
recent, se admite că trece prin bulb 
şi de aici ajunge la cerebel prin pe- 
dunculul cerebelos superior (21) —, 
apoi se distribuie vermisului și cortexu- 
lui lobilor anterior (50), central și cul- 
menului (12), aferenţele ajungind în 
final, prin intermediul fibrelor mușş- 
chioase, la celulele Purkinje — ele- 
mentul structural caracteristic al cor- 
texului cerebelos. În porţiunea ante- 
rioară a cerebelului (ce cuprinde lobii 
anterior şi simplex şi controlează siner- 
gismul mersului) există o somatotopie, 
în sensul că piciorul este reprezentat 
cel mai anterior, mina într-o poziţie 
intermediară, iar capul cel mai poste- 
TiOr, 


— Tractul  spino-cerebelos dorsal 
(Flechsig), cu „originea în celulele co- 
loanei Clarke din măduva dorsală in- 
ferioară și lombară superioară (T,—L»), 
transmite, cu o viteză între 85 şi 
160 m/sec. (8), impulsuri proprioceptive 
de la îusurile musculare (grupele /a 
şi 11) şi de la organele tendinoase 
Golgi (grupa 10), impulsuri de presiune 
de la tegumentele plantare și impulsuri 
tactile de la piele și păr (18). Fiecare 
dintre aceste modalităţi senzoriale este 
transmisă prin fibre specializate ale 
tractului, al căror diametru variază 
între 3 şi 18 u (23). Pe lingă această 
diferenţiere în raport cu natura stimu- 
lilor transmiși există şi o discriminare 
topografică importantă, în sensul că 
o anumită fibră a tractului vehiculează 
impulsuri de la un singur mușchi sau 
cel mult de la ciţiva muşchi sinergici 
(51). Tractul spino-cerebelos. dorsal, 
care transmite în realitate . aceleași 
informaţii ca și cel ventral (34), dar, 
din regiunea membrelor inferioare şi 
jumătatea inferioară a trunchiului (echi- 
valentul tractului spino-cerebelos dor- 
sal pentru membrul superior, ceafă şi 
jumătatea superioară a trunchiului 
fiind tractul cuneo-cerebelos) (7), pă- 
trunde în cerebel prin corpul restitorm, 


se distribuie în majoritatea cortexului 
homolateral din lobii central, culmen, 
simplez şi piramis, iar prin. interme- 
diul aceloraşi fibre muşchioase ajunge 
la celulele granulare și apoi la celulele 
Purkinje, unele colaterale ale acestor 
fibre distribuindu-se şi nucleilor acope- 
rișului și globos (7). 

Majoritatea autorilor sînt de acord 
că fibrele spino-cerebeloase se termină 
numai în porțiunea mediană  (ver- 
miană) a lobului anterior, dar datele 
aduse de Jansen și Brodal (7) au 
repus în discuţie această problemă. 
Studiind  degenerescenţele produse la 
bolnavi după secţionarea fasciculelor 
spino-cerebeloase, autorii au eviden- 
țiat fibre degenerate și în porțiunile 
laterale (emisferice) ale lobului ante- 
rior, ceea ce i-a determinat să admită 
că tractul spino-cerebelos ventral se 
distribuie în general lobului an- 
terior, în timp ce tractul spino- 
cerebelos dorsal se termină în 
porțiunile laterale ale acestui 
lob. Desemnînd cu termenul de 
„spinocerebelum“ aria - cerebe- 
loasă dominată de impulsurile 
sosite de la măduvă prin fasci- 
culele spino-cerebeloase, Bro- 
dal (7) confirmă încă o dată 
această localizare longitudina- 
lă, susţinută mai recent şi de 
o serie de date fiziologice. 


Sistemul vestibular 


Sistemul vestibular este alt 
mecanism senzorial extrem de 
sensibil, care furnizează infor- 
maţii asupra naturii mișcării 
organismului și asupra poziţiei 
sa ETIC EpaȚIa, asigiirtăă ținuta 
şi stabilitatea corpului uman, 
controlind poziţia verticală 
statică, alergarea sau schimbările de 
direcţie, alimentind S.N.C în  per- 
manență cu informaţiile necesare evi- 
tării pierderii echilibrului. 
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Si Anterior 


Din punct de vedere anatomic, ana- 
lizorul vestibular este alcătuit din la- 
birintul vestibular, nervul vestibular, 
nucleii vestibulari, căile vestibulare 
centrale şi scoarţa cerebrală. 

Canalele membranoase semicirculare 
orizontale (laterale), anterioare (supe- 
rioare) și posterioare. (inferioare), in- 
cluse în labirintul osos, se continuă 
cu utricula, ambele fiind umplute cu 
un lichid numit endolimiă. Aproape 
de punctul de joncțiune cu utricula, 
fiecare canal prezintă o regiune mai 
lărgită numită ampulă ce conţine 
organul receptor — creasta ampulară 
(fig. 100). Aceasta este formată dintr-un 
epiteliu columnar rigid, cu două tipuri 
de celule ciliate, posedind fiecare 60— 
100 de stereocili și 1 kinocil la marginea 
stereocililor, cuprinși într-o masă ge- 


Pig. 100 — Localizarea "canalelor semicirculare la 


nivelul craniului. 


latinoasă numită cupulă (fig. 101). 
Kinocilul celulelor crestelor -din cana- 
lele orizontale este totdeauna locali- 
zat la marginea periferică, spre utri- 


culă, în timp ce kinocilul celulelor 
crestelor din canalele posterioare și 
anterioare este pe partea opusă utri- 
culei. Aceşti receptori (denumiți și re- 
ceptori dinamici) răspund bidirecţio- 
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Fig. 101 — Ilustrarea tridimensională a unei 
"creste ampulare (după Brobeck, 1975). 


nal, astfel că deplasarea stereocililor 
spre kinocil determină o depolarizare 
a celulelor (excitație), crescînd frec- 
venţa descărcărilor, în timp ce depla- 
sarea stereocililor de la kinocili în 
partea opusă hiperpolarizează celulele 
ciliate (inhibiţie), scăzind rata lor de 
descărcare (fig. 102) (8) (20). 
Receptorii senzoriali ampulari sînt 
activaţi de forțele de acceleraţie, cana- 
lele semicirculare fiind adaptate pentru 
detectarea componentelor dinamice an- 
gulare ale accelerației în cele trei di- 
mensiuni ale spaţiului (canalele orizon- 
tale sau laterale fiind seturi de canale 
negravitaţionale, în legătură cu miș- 
cările în jurul axului vertical al capu- 


lui, în timp ce canalele verticale sint, 
gravitaționale, fiind legate de mișcările 
în jurul axelor orizontale, ca de exem- 
plu în săritură, cădere şi protecţia 
împotriva căderii etc.). 


Fig. 102 — Reprezentare schematică a celor 
două tipuri de celule senzoriale (tip I—HCI/ 
şi tip II — HC 11), înconjurate de. termina- 
ţia nervoasă care îmbracă, celula ca un 
calice (NC); terminaţiile nervoase pre- 
supuse a fi eferente (NE) fac contact cu 
calicele nervos şi direct cu celulele senzoriale 


"cilindrice. (tip II — HCI1); aceste celule 


sînt inervate atit prin fibre nervoase de 
tip NE,, cît şi NE; se observă de asemenea 
mai multe tipuri de mitocondrii (M, — M;)- 
kinocilul (KC), stereocilul său (H), micro- 
vilii (MY), granule (Gr), nucleii celulari 
(Nu), celule de susţinere (SC), fibre amie- 
linice nervoase (UMN), fibre mielinice 
(MN), membrana bazală (BM), complexul 
Golgi (GB), membrana. reticulară (RM)- 
membrana intracelulară (IM), corpul vezi- 
culat (VB) și nucleii celulelor de susţinere 
(NS) (după Brobeck, 1975). 


Utricula şi sacula sint organe otoli- 
tice situate anterior de canalele semi- 
circulare, comunicind cu fiecare din 
ele printr-un duct endolimfatic comun. 
Organele receptoare ale utriculei şi 
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saculei sint numite macule (fig. 103.) 

Sterocilii şi kinocilul maculari sint 

mai scurţi şi orientaţi într-un model 

mult mai complex decit la criste. 

Kinocilul acestor organe . senzoriale 
—— . E ai Pie 


A —- a 77] - 
— Sote, 


Cell Cehlă. TI 
bazilară. de ati 


Fig. 103 — Structura maculei. Cilii se pro- 

iectează în masa gelatinoasă a membranei 

otolitice, în care sint imbibate granule 

de carbonat de pan (după  Ganong, 
1977). 


este mișcat în ambele direcţii, produ- 
cînd atit hiperpolarizare, cît și depola- 
rizare la deplasări într-o anumită 
direcţie. Efectul depolarizant trebuie 
însă să-l depășească pe cel hiperpola- 
rizant, deoarece rezultanta deplasării 
crește întotdeauna frecvența descăr- 
cării. În membranele otolitice 'ale 
acestor receptori se află imbibate nu- 
meroase particule mici de carbonat 
de calciu, numite otoliţi. Macula utri- 


ce a saculei este orientată vertical. 

„Utricula și sacula sint organe oto- 
litice statice astiel constituite, încît 
să răspundă la acceleraţiile liniare și 
forţa gravitațională aplicată încet și 
progresiv (aplecarea lentă) (fig. 104). 
Se presupune de asemenea că utricula 
"joacă un rol important și în determina- 
rea poziţiei capului în condiţii statice 
(20), în timp ce sacula, — deşi bogat 
inervată și în multe privinţe asemănă- 


toare cu utricula — deţine funcţii 
încă necunoscute (8) (20). 

Terminaţiile nervoase din criste şi 
macule transmit impulsuri centrilor 
nervoși superiori via ganglionii vestibu- 


Fig. 104 — Excitaţia— răspunsul depola-. 

rizant care rezultă cînd celulele cu cil sînt, : 

îndoite în direcţia kinocilului — şi inhibi- 

ția— răspunsul polarizant ce rezultă din 

îndoirea cilului în direcţia opusă (după 
Brobeck, 1975). 


“lari şi ramura vestibulară a nervului 
„ acustico-vestibular. - Stimularea depin- 
„de aici nu de mişcările perilimfei — ca 
4 i i „în canalele semicirculare: —, ci de 
culei este orientată orizontal în cazul 
capului în poziţia verticală, în timp ' 


faptul că, densitatea otoliţilor fiind 
mult mai mare decit a structurilor 
de - suport, acceleraţiile liniare exer- 
citate asupra lor vor genera o forţă 
care deformează membrana otolitică 
şi, în consecinţă, plierea cililor celulelor 
senzoriale (receptori statici). 

S-a susţinut că suprafaţa apicală 
a celulei cu cili poate fi implicată într-un 
mecanism de transducere (bazat pe 
concentraţia de K* și pe faptul că 
cilul poartă o sarcină electrostatică, 
fiind impermeabil și avind un compor- 
tament de condensator). | 


455. 


Natura conexiunii dintre celula sen- 
zorială ciliată şi terminaţiile nervoase 
asociate acestora a suscitat numeroase 
discuţii. S-a dovedit că soma celulei 
conţine structuri sinaptice tipice pen- 
tru transmiterea chimică de la celulele 
senzoriale la dendritele terminale ale 
ramurilor terminale ale nervului acus- 
tico-vestibular. Veziculele din citoplas- 
ma acestor sinapse conţin foarte pro- 
babil un neurotransmițător, a cărui 
natură este încă necunoscută (35). 


Stimularea canalelor 
semicirculare 


În condiţii de repaus există un 
echilibru de descărcare bazală a impul- 
surilor de la ampulele de pe ambele 
părţi ale capului. Deviaţia fiecărei 
cupule de la poziția de repaus va 
crea un dezechilibru, care va declanşa 
reflexul de redresare, producind senza- 
ţia unei rotații. Stimulii proveniţi din 
labirint dau naștere la reflexe necesare 
menţinerii echilibrului static şi dina- 


Fig. 105 — Relaţiile canalelor semicirculare cu planurile 
sagital, median, frontal, transvers şi orizontal ale capului 


(după Brobeck, 1975). 


mic. În acelaşi timp organele receptoare 
din labirint informează centrii supe- 
riori asupra mișcărilor capului (canale 
semicirculare) şi asupra poziţiei capului 
în raport cu spaţiul (utricula şi sacula). 


Curentul endolimfatic este excitantul 
fiziologic al receptorilor, intensitatea 
excitaţiei fiind direct proporțională cu 
intensitatea mişcării endolimfei, cu 
următoarele precizări: 

4) în canalele semicirculare orizon- 
tale mișcarea endolimfatică  ampu- 
lopetă este mai activă decit mişcarea 
ampulofugă (fig. 105); 

b) în canalele semicirculare verti- 
cale mișcarea endolimfatică ampulofugă 
este mai activă decit cea ampulopetă. 


Creasta canalului semicircular res- 
pectiv este stimulată cind capul este 
rotat în planul canalului. Din cauza 
inerţiei endolimiei, mișcarea acestui 
fluid rămine în urma mișcării canalu- 
lui în timpul perioadei de accelerație 
rotaţională. Deoarece această situaţie 
este echivalentă cu un curent invers 
al endolimfei, endolimfa este deplasată 
în timpul accelerației într-o direcţie 
opusă rotației. Astfel, în cazul rotației 
orizontale spre dreapta, endolimia este 
deplasată spre aceeaşi parte (iar în 
cazul unei rotații spre 
stinga, endolimfa este 
deplasată spre stinga), în 
felul acesta comprimind 
ampula dreaptă şi decom- 
primind pe cea stingă. 
Aceasta apropie sterocilii 
şi  kinocilul din partea 
dreaptă şi îi separă pe 
cei din creasta stingă și, 
în consecință, frecvenţa 
impulsurilor aferente de 
la ampula dreaptă cre- 
şte, în timp ce frecvenţa 
celor de la ampula stingă 
scade, rezultatul fiind perceperea sen- 
zaţiei de rotaţie spre dreapta. 

Constatarea că senzaţia de rotaţie 
este în direcţia opusă celei de depla- 
sare a endolimfei este reală în rotația 
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în toate planurile (fig. 106). Dacă 
viteza de rotație este menţinută con- 
stantă, acceleraţia devine zero şi în- 
tirzierea deplasării endolimfei dispare. 
Graţie elasticităţii proprii, cupula se 
reintoarce la poziţia de 


repaus, descărcarea im- 
pulsurilor din  ampulă 
este restabilită la frec- 
venţa bazală și senzaţia 
de rotaţie scade. În tim- 
pul deceleraţiei inerția 
endolimfei produce de- 
plasarea ei în direcţia ro- 
taţiei; în felul acesta este 
indusă compresiunea am- 
pulei stingi și decom- 
presiunea ampulei drepte, 
rezultind senzația de ro- 
taţie în direcţia opusă. 
Într-o mișcare obișnu- 
ită a capului este stimu- 
lat mai mult decit un 
canal de fiecare parte, 
cele trei perechi de ca- 
nale vor da totdeauna o 
combinaţie a curenților 
endolimfatici, iar rezul- 
tanta lor va genera în final curentul 
în „planul rotației“ (20). Astfel, în 
cazul rotației transversale în jos și la 
dreapta, endolimfa este deplasată în 
sus și la stinga; în felul acesta com- 
primă ampula stingă anterioară și 
posterioară și decomprimă pe cea 
dreaptă anterioară și posterioară. Ast- 
fel, sterocilii şi kinocilii ampulelor 
drepte sint strînşi împreună şi frec- 
vența descărcărilor crește, în timp 
ce în cristele stingi au loc modificări 
inverse. Această situaţie generează 
senzația de rotație în jos și la dreapta. 
În timpul deceleraţiei endolimia este 
deplasată în direcţia rotației, compri- 
mind ampula dreaptă și decomprimind 
pe cea stingă anterioară și posterioară, 


Înainte medial 
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bete, PAREREA bădere 
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producînd senzația postrotatorie a ro- 
taţiei în sus și stinga. Rotaţia medială 
înainte şi în jos produce o deplasare 
a endolimfei în sus şi înapoi, compri- 
mind ampulele posterioare, şi decom- 
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Fig. 106 — Etectele rotației în cele 3 axe de deplasare post- 
rotatorie a endolimfei. Segmentul negru al cercului reprezintă 
poziţia relativă a kinocilului şi stereocilului; rotarea în direc- 
ţia opusă va produce deplasarea inversă a endolimfei şi a- 
pariţia simptomelor menţionate (după Selkurt, 1966). 


primind pe cele anterioare, ceea ce 
generează senzaţia de rotaţie înainte 
şi înapoi. Cu încetarea rotației (dece- 
leraţie), endolimfa este deplasată în 
direcţia rotației (înainte și în jos), 
încetind în felul acesta compresiunea 
ampulelor anterioare și  făcîndu-se 
decompresiunea ampulei posterioare 
(fig. 105). 

Stimularea canalelor semicirculare 
produce manifestări subiective de ver- 
tij, greață şi alte tulburări neuro- 
vegetative, care se adaugă celor obiec- 
tive constind în modificări ale tonusu- 
lui „mușchilor oculari (nistagmus) şi 
al mușchilor antigravitaţionali. (reac- 
ţia de cădere). 
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Funcţiile utriculei şi saculei 


Utricula este cel mai important 
organ gravitațional din labirint, ma- 
culele răspunzind la înclinările (aple- 
cările) ușoare ale capului, la acceleră- 
rile liniare și la forţa centrifugală. 
În cazul cînd capul este în poziţie 
dreaptă (verticală), maculele sint în 
plan orizontal şi otoliţii exercită o pre- 
siune unitormă în jos asupra celulelor 
ciliate senzoriale și, neexistind nici o 
distorsiune a cililor, descărcările din 
ambele utricule sînt în echilibru (celu- 
lele ciliate descarcă cu o rată "de 
10—20/sec.). Acceleraţia liniară sau 
aplecarea capului produc o deplasare 
a otoliţilor, care, din cauza inerţiei 
şi forţei gravitaţiei, se va îace în 
partea opusă sensului accelerației Ii- 
niare și în același sens, în cazul aple- 
cării capului. Înclinarea capului sau 
schimbarea unghiului de poziţie a 
corpului determină mişcarea otoliţi- 
lor, producind distorsiunea . cililor și 
crescînd frecvenţa descărcărilor din 
celulele ciliate. Mai ales dacă utricula 
stingă este aplecată spre stinga, rata 
descărcării va creşte, atingind un 
maxim în partea stingă în poziția în 
jos, în timp ce o înclinare spre dreapta 
scade descărcarea utriculei stingi spre 
un minim în partea stingă în poziţia 
în sus. Modificări complementare se 
produc de partea opusă, amplificind 
dezechilibrul dintre descărcările. utri- 
culei stîngi și drepte. 

Funcţia -saculei rămine relativ ne- 
cunoscută, deşi s-a sugerat că ea ar 
avea o importanţă în detectarea vibră- 
ţiilor și, posibil, a sunetelor cu îfrec- 
vență foarte joasă (8). 


Nervul vestibular 


Nervul vestibular transmite impul- 
suri de la nivelul crestelor ampulare 
şi de la macule la nucleii vestibulari 


din bulb. Celulele de origine ale ner- 
vului vestibular situate în ganglionul 
Scarpa sînt prevăzute cu dendrite 
care recepționează excitaţiile de la 
nivelul receptorilor şi cu axoni care 
formează nervul vestibular, ce se în- 
dreaptă spre nucleii vestibulari (al 
doilea neuron), de aici existind o serie 
de căi centrale vestibulare (fig. 107). 


Nucleii vestibulari 


Nucleii vestibulari (triunghiular, Dei- 
ters, Bechterew, nucleul rădăcinii des- 
cendente Roller) sînt situaţi în plan- 
şeul - ventriculului. al IV-lea. Aceşti 
nuclei stabilesc o serie de. conexiuni 
importante cu cerebelul (arhicerebe- 
lul, în special prin fibrele vestibulo- 
cerebeloase, mai discrete cu  paleo- 
cerebelul şi cu totul neînsemnate cu 
neocerebelul), — conexiuni ce îşi exer- 
cită rolul coordonator asupra funcției 
echilibrului static și dinamic; cu mă- 
duva spinării (prin intermediul fibre- 
lor vestibulo-spinale sau. deitero-spi- 
nale care se termină pe motoneuronii 
din coarnele anterioare); cu nucleii 
nervilor oculomotori III, IV şi. VI 
(prin fasciculul longitudinal posteior, 
legături directe prin. fasciculul vesti- 
bulo-mezencetalic direct şi încrucișate 
prin fasciculul mezencefalic încruci- 
şat); cu talamusul (al treilea neuron), 
de unde pleacă apoi calea talamo- 
corticală, şi cu scoarţa cerebrală (pe 
calea cerebelo-rubro-talamo-corticală), 
după opinia lui Barre existind chiar 
fibre directe, cu o arie vestibulară 
corticală la nivelul șanțului inter- 
parietal. 


Segmentul central 


Segmentul central al analizorului 
vestibular este mai puţin cunoscut, 
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considerindu-se că proiecția corticală vizual. auditiv, tactil constituie de 
a căii vestibulare se află localizată în asemenea surse importante de infor- 


lobul temporal. (fig. 108). 


Alte aterențe 


maţie pentru reglarea mişcărilor şi 
echilibrului. 

Integrarea tuturor informaţiilor ana- 
lizorului spaţial se face la nivelul cor- 


În afara aferenţelor amintite, im-  texului cerebral (3), în special în ariile 
pulsurile de la nivelul analizorilor : parietale și frontale. 


Fig. 107—Sche- 
ma nervului ves- 
tibular și a co- 
nexiunilor sale 
centrale și pe- 
riferice (A) şi 
localizarea  nu- 
cleilor  vestibu- 
lari și cohleari 
în tavanul ven- 
triculului bulbar 
(B) (după Ho- 
use și  Panski, 
1967). 
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Sistemul reglator 


Acest sistem cuprinde mai multe 
etaje: 


Sistemul reglator spinal 


Sistemul reglator spinal este consti- 
tuit din sistemul Y, care adaptează 
lungimea mușchiului, la cea a fusului 
avînd funcţia unui „veritabil mecanism 
de autoreglare a contracţiei muscu- 
lare“ (22) (a se vedea „Postura şi 
tonusul muscular“). 


Sistemul reglator supraspinal 


Sistemul reglator supraspinal şi în 
special formațiunea reticulată, cere- 


Fig. 108 — Schema legături- 
lor nervului vestibular şi a 
nucleului vestibular lateral 
(nucleul Deiters), cu diver- 
sele segmente ale sistemului 
nervos central: 


„1 şi20 — tibră nervoasă motorie 
destinată musculaturii scheletice; 
2 —fasciculul vestibulo-spinal; 3 — 
nucleul accesoriu (ambiguu); 4 — 
nucleul vestibular lateral; 5 — nu- 
cleul vestibular medial; 6 — nu- 
cleul vestibular; 7 — nucleul mo- 
tor al nervului oculomotor co- 
mun; 8 — nervul oculomotor (III); 
9 — mușchiul dreptul medial al 
ochiului; 10 — cortexul cerebe- 
lului; 12 — pedunculul cerebelos 
anterior; 12 —mezencefalul; 13— 
nucleul roşu; 14 — mușchiul drept 
lateral al ochiului; 15 — ner- 
vul abducens (oculomotor extern 
—VI); 16 — nucleul nervului ab- 
ducens;17 — tasciculul rubro-spi- 
mal; 18 — nervul accesoriu (spi- 
nal-— XI); 19 — măduva spinării 

(după Dobberstein-Hofiman) 


belul şi cortexul cerebral acţionează 
permanent asupra motoneuronilor «, 
care sînt efectori, şi asupra motoneuro- 
nilor x, care sînt reglatorii tonusului 
şi echilibrului. 


Formaţia reticulară 


Formaţiunea reticulară, important 
centru de integrare, exercită un con- 
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trol. permanent asupra  reactivităţi 
motoneuronilor « prin tractul reticulo- 
spinal, acţionind de asemenea și asu- 
pra tractului piramidal şi contribuind 
în acelaşi timp semnificativ la reglarea 
activităţii sistemului *. 


Cerebelul 


Cerebelul deţine roluri de maximă 
importanţă în controlul comportamen- 
tului motor și în reglarea echilibrului. 
Ablaţia experimentală a cerebelului 
sau lezarea sa nu produc la om para- 
lizie, ci un sindrom de discoordonare 
a mișcărilor (în special în ceea ce pri- 
veşte organizarea temporo-spaţială), 
tulburări ale echilibrului în ortostatism 
şi mers și tulburări ale tonusului mus- 
cular. 

Funcţiile de coordonare a motrici- 
tăţii exercitate de cerebel sînt posibile 
graţie organizării sale funcţionale. Im- 
pulsurile aferente sint aduse la cerebel 
prin fibrele muşchioase (axonii ter- 
minali ai tuturor aferenţelor cerebe- 
loase, cu excepţia celor provenind de 
la oliva bulbară, care sînt constituiți 
de fibrele agățătoare), care s-au ra- 
mificat extensiv în substanţa albă 
cerebeloasă, astfel că fiecare axon se 
distribuie dendritelor scurte ale celor 
aproximativ 1 000 de celule granulare 
(conexiuni excitatorii sinaptice). Aces- 
tea, la rindul lor, emit un axon, care 
se proiectează superficial prin stratul 
celulelor Purkinje pînă în stratul mo- 
lecular, unde se ramifică în formă 
de „T“, extinzindu-se 1—2 mm în fie- 
care direcţie (40), totdeauna paralel 
cu suprafaţa cerebelului (fibrele para- 
lele) și stabilind conexiuni excitatorii 
cu 150—200 de celule Purkinje suc- 
cesive (analog cu firele de telefon — 
care corespund fibrelor paralele — și 
cu posturile telefonice, corespunză- 
toare celulelor Purkinje). Fiecare ce- 
lulă Purkinje, la rindul său, primeşte 
prin cele 80 000—100 000 de fibre 
paralele și agăţătoare impulsuri excita- 
torii fine, gradate, ce produc o serie 


de modificări, care creează în final 
o stare de facilitare a celulei. Astfel, 
o excitație pornită de la măduvă 
ajunge la nivelul celulei Purkinje, 
întii prin fasciculele spino-cerebeloase 
şi apoi prin fibrele mușchioase, care — 
printr-o organizare ce respectă prin- 
cipiul divergenţei — pun în stare de 
facilitare celulele Purkinje și, apoi, 
cu citeva miimi de secundă mai tirziu 
(10 m sec.), prin fasciculele spino- 
olivo-cerebeloase controlaterale şi fibre- 
le agăţătoare — printr-o organizare ce 
respectă principiul convergenţei — 
„aleg“ (o fibră la 10 celule Purkinje) 
dintre aceste celule facilitate numai 
un număr mai redus, precis determinat, 
provocîndu-le descărcări (18). 

De remarcat că potenţialul excitator 
postsinaptic (PEPS) evocat prin exci- 
tarea unei singure fibre agăţătoare 
are o amplitudine mai mare de 25 mV, 
adică cu mult peste pragul celulelor 
Purkinje, ceea ce ar face ca un singur 
impuls în fibrele (axonii) agăţătoare 
să evoce totdeauna un potenţial de 
acţiune în cele 10 celule Purkinje cu 
care face sinapsa (40). Faptele nu se 
petrec însă totdeauna așa, deoarece, 
alături de sistemul excitator al celu- 
lelor Purkinje, s-a evidenţiat și un 
sistem inhibitor al acestora, constituit 
din celulele cu coşuleţ, celulele stelate 
superficiale și celulele Golgi. Celulele 
stelate şi cele cu coşuleţ au o structură 
similară, corpul lor celular fiind situat 
în stratul molecular și posedind o 
arborizaţie dendritică ce se extinde 
superficial, iar axonii sint proiectaţi 
transversal, paralel cu supraiaţa cere- 
belului, conectindu-se cu dendritele 
celulelor Purkinje. Celulele Golgi au 
corpurile situate în porţiunea super- 
ficială a stratului granular, iar dendri- 
tele extinse în stratul molecular făcînd 
sinapse de tip excitator cu fibrele pa- 
ralele. Axonii celulelor Golgi stabilesc 
sinapse de tip inhibitor cu dendritele 
celulelor granulare. Atît dendritele, 
cît și axonii celulelor. Golgi se extind 
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după un model radial simetric, care 
contrastează cu modelul planar al altor 
interneuroni inhibitori şi al celulelor 
Purkinje (fig. 109). Rezultă deci că 
aferența muşchioasă exercită asupra 


Fig. 109 — Interconexiunile celor 5. tipuri 
neuronale ere în cortexul SerePOIOA- 


celulelor Purkinje atit efecte directe 
excitatorii, cît şi efecte indirecte inhi- 
bitorii, ceea ce a determinat pe unii 
autori să introducă noţiunea de „uni- 
tate funcţională“, care să desemneze 
o fibră mușchioasă și totalitatea celu- 
lelor Purkinje influențate de ea (18). 
Semnificaţia fiziologică a celor două 
sisteme aferente distincte cerebeloase 
nu este încă „pe deplin elucidată (40), 
existind opinii potrivit cărora sistemul 
fibrelor agăţătoare și muşchioase ar fi 
substratul anatomic al unui sistem de 
reglare momentană a activităţii exci- 
tatorii şi inhibitorii sau că sistemul 
fibrelor agățătoare ar fi implicat în 
mișcările rapide, balistice, în timp ce 
sistemul fibrelor mușchioase, în re- 
glarea mișcărilor lente, tonice (40). 


Celula Purkinje, integratoare a tota- 
lităţii aferenţelor sosite la cerebel, 
este în același timp și unica sursă a 


impulsurilor eferente ce pleacă de la 


scoarța cerebeloasă spre nucleii cere- 


! 


MF 


be i 


Fig. 110 — Circuitul de bază al cerebelului. 
PC — celulă Purkinje; PF — fibre paralele; GC — 
celulă granulară: MF — fibre muşchioase; CF — 

fibre _agăţăto CNC — nucleii celulelor cere- 
beloase. Conex. te corticale sînt omise. Seman 
(+) indică sinapsele excitatorii și semnul esti 

sinapsele. inhibitorii (după Patton și colab., 1976). 


beloşi (fig. 110). De remarcat că celu- 
lele Purkinje sint inhibitorii, axonii lor 
generind “în celulele nucleilor . intra- 
cerebeloşi numai potenţiale postsinap- 
tice inhibitorii. Faptul că funcţia com- 
plexă a cerebelului de coordonare a 
motilităţii poate fi exercitată numai 
prin descărcarea de impulsuri inhibi- 
torii pare oarecum surprinzătoare și, 
pentru explicarea ei, Eccles evocă 
comparaţia lui Sherrington, după care 
„inbibiția, ca și sculptura, modelează 
prin înlăturarea unei mase amorfe“, 

ceea ce ar însemna că, de fapt, inhi- 
biţia “exercitată de cortexul. cerebelos 
prin intermediul celulei Purkinje „sculp- 
tează“ + masa amorfă a  excitaţiilor 
plecate din celulele nucleilor intra- 
cerebeloşi (51). Această inhibiţie este 


neselectivă şi se exercită chiar și 
asupra unor formaţiuni inhibitorii, 
ducind astfel la dezinhibiţia lor. Dar 
în realizarea funcţiilor cerebelului de 
coordonare a motilităţii intervine şi o 
activitate! excitatorie reală, exercitată 
prin. nucleii cerebeloşi, care, prin efe- 
renţele lor, influenţează activitatea 
motoneuronilor  extensorilor (acţiune 
excitatorie) și a neuronilor intercalari 
spinali, iar aceştia, la rindul lor, exer- 
cită un efect inhibitor asupra moto- 
neuronilor flexorilor prin tractul ves- 
tibulo-spinal, asupra formațiunilor ce 
intervin în tonus (rubro-spinale) sau 
chiar asupra cortexului motor (calea 
cerebelo-talamo-corticală). 

Rezultă deci că cerebelul, situat în 
derivație pe căile de comandă motorie, 
deși nu influenţează direct unităţile 
motorii, joacă rolul de element de 
conducere , reglaj și optimizare a moti- 
lităţii. 

Cu ajutorul metodelor electrofizio- 
logice s-a evidenţiat codificarea spa- 
țială în cortexul cerebelos a tuturor 
analizorilor, datorită cărora cerebelul 
este informat în permanență asupra 
valorii mărimilor stimulilor de intrare 
în sistemul nervos. Prin dispozitivele 
de comandă motorie (căi cortico-ponto- 
cerebeloase, palido-olivo-cerebeloase), 
cerebelul este în acelaşi timp informat 
şi de valoarea mărimilor stimulilor de 
ieșire din sistemul nervos. Prin prelu- 
crarea informaţiilor de intrare şi ieşire 
cerebelul modifică continuu regimul 
de funcţionare a diferitelor sisteme de 
comandă motorie, astfel încit să se rea- 
lizeze actul motor adecvat scopului (38). 

Modul cum operează reţeaua cerebe- 
loasă nu este pe deplin cunoscut. Se 
ştie că informaţiile sînt transmise sub 
forma unor frecvenţe de ordinul a 
100—200 Hz şi că reţeaua neuronală 
este organizată sub forma unui sistem 
ortogonal, la intersecţia axelor găsin- 


du-se o celulă Purkinje. Această orga- 
nizare, ce amintește pe cea a unei 
matrice de ferită, ar sugera ideea că 
cerebelul stochează anumite mesaje 
legate de motilitate, ceea ce i-ar per 
mite să funcţioneze ca un automat 
instruibil (38). 

Cerebelul controlează, pe lingă siner- 
gismul mersului, şi reflexele posturale 
şi tonusul. muscular (8) (43). Acest 
control cerebelos la nivel segmental 
este realizat prin influențarea fibrelor 
sistemului * şi, prin intermediul aces- 
tuia, indirect, sînt controlate unităţile 
motorii (a se vedea „Postura şi tonusul 
muscular“). 

Sistemul + are rolul de a menţine 
o anumită stare de tonus muscular, 
necesară efectuării mișcărilor, fiind 
deci foarte important în menţinerea 
unei anumite posturi fixate, în refle- 
xele posturale şi mișcările fazice, iar 
sistemul a« este folosit direct, în special 
pentru contracţiile rapide. Cele mai 
multe din mișcările voluntare sînt însă 
rezultatul activităţii ambelor sisteme 
(8). Studiile de electrofiziologie au 
demonstrat că excitarea nucleilor ce- 
rebeloși determină în majoritatea cazu- 
rilor o activitate a motoneuronilor * şi 
reacţii variabile ale motoneuronilori a 
(în 42% din cazuri facilitare şi în 
33%, inhibiţie), ceea ce dovedește că 
efectele cerebelului asupra motoneuro- 
nilor & şi y sînt numai uneori cuplate, 
iar alteori independente. 

Se poate conclude că rolul cerebelu- 
lui în dirijare : i-ai 
mişcărilor (neuronii & şi y) poate fi 
comparat cu cel al unui „macaz“, care 
ar îndrepta stimulii veniţi din direcţii 
diferite, fie către „calea y“, fie către 
„calea a“, iar lipsa de legătură între 
cele două componente în condiţii pato- 
logice, ar putea sta la originea sindro- 
mului „cerebelos“ (sindromul de dis- 
coordonare). 


463 


Cerebelul primește impulsuri pro- 
prioceptive inconștiente somatice, pre- 
cum şi impulsuri exteroceptive (tactile, 
vizuale, auditive). Deși nu are cone- 
xiuni directe cu neuronii motori, cere- 
belul acţionează asupra lor prin cone- 
xiunile sale cu nucleii trunchiului. ce- 
rebral: fibrele cerehelo-rubrale şi apoi 
tractul rubro- spinal-(eare nu este foarte 
important” la om), fibrele cerebelo- 
vestibulare ce se duc la nucleii Deiters, 
unde își au originea tracturile vestibuio- 
mezencefalice și vestibulo-spinal şi 
fibrele . cerebelo-olivare, conectate cu 
măduva prin fibrele olivo-spinale. Ce- 
rebelul trimite eferenţe de asemenea și 
formaţiunii reticulate, din care pleacă 
apoi tractul reticulo-spinal, probabil 
cea mai importantă cale descendentă 
medulară. (22). Prin aceste conexiuni 
sistemul cerebelos controlează activi- 
tăţile bulbară şi medulară, avind de 
asemenea conexiuni abundente și cu 
scoarța cerebrală și putind astfel exer- 
cita un control considerabil asupra 
mișcărilor voluntare. Cerebelul este 
deci un organ care nu participă direct 
în activitatea motorie, dar furnizează 
mișcării elementele de coordonare în 
spaţiu și timp, cortexul motor „pri- 
mind sinteze ale unităţilor coordonate 
care pregătesc mișcările read 
(22). 

Într-adevăr, existenţa circuitului ce- 
rebelo-rubro-talamo-cortical şi a cir- 
cuitului cortico-ponto-cerebelos face po- 
sibilă acțiunea indir ui 
asupra motone or spinali. De ase- 
menea, prin colateralele pe care tractul 
pirămidal le trimite cerebelului, acesta 


primeşte o „copie a ordinu eferent, 
o reprezentare a comenzii trimise moto- 
nevronului « şi mușchiului (42). Cere- 
ni ele spino-cerebeloase, 
primeșt6 informaţii şi despre pertor- 
manțele reale executate de mușchi, 


deci despre executarea mișcării finale. 
Ca urmare, cerebelul poate compara 
paine date prin _fasciculul. pira- 

cu „performanţele“ realizate efec- 
tiv pentru oricare mișcare voluntară. 
Orice discrepanță între ordin și per- 
formanța realizată este corectată de 
cerebel prin căile sale eferente spre 
sistemele motorii. Cerebelul a fost 


MEA ae apa a RIN Merit 
m i oarece la nivelul său 
se compară comanda curticală cu po- 
ziţia rezultată a membrelor ca. urmare 
a contracţiei musculare și se transmit 
semnale la cortexul motor, pentru a 
modifica comanda, astfel încit să se 
reducă discrepanţa (eroarea),  asigu- 
rindu-se precizia mişcării. S-a dove- 
dit (45) chiar că la nivelul cerebelului 
există arii “specifice pentru reprezen- 
tarea informaţiei senzoriale somatice, 
zone ce primesc impulsuri din regiunile 


cerebrale corespunzătoare, ; astfel că 
fiecare arie cerebrală specifică. este 
informată de starea funcţională a 

iilor cerebeloase corespunzătoare şi 
invers (36). Acest circuit complex 
superior joacă un rol deosebit în con- 
trolul fin al mișcărilor voluntare și în 
special în coordonările temporale ale 
mișcării, în timp ce prin circuitul 
inferior s -cerebelo-reticulo-spinal, 
cerebelul participă prin excelență la 
controlul postarii. și echilibrului, ca 
răspuns la excitaţia gravitaţiei, accele- 
raţia angulară și liniară exercitată 
asupra organismului. 

Se poate spune deci că realizarea 
controlului și reglării mişcărilor, în 
special a mișcărilor voluntare fine și 
a mersului, se îndeplineşte cu partici- 
parea cerebelului, formaţiune supra- 
segmentară, care, „preluind informa- 
țiile de la periferie privind lungimea 
şi starea de tensiune a mușchiului, 
apare ca un comparator — sau detector 
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de eroare — ce pune în evidenţă 
diferenţa dintre mişcarea comandată 
şi cea realizată și, în funcţie de aceasta, 
elaborează ordinele corectoare“ (51). 


Controlul cortical 


Controlul cortical este demonstrat 
de cercetările care au precizat că fie- 
care arie corticală proiectează într-o 
anumită regiune cerebeloasă şi, la 
rîndul său, primește (adesea indirect) 
proiecţii de la cerebel. Stimularea 
cortexului cerebelos va facilita sau 
inhiba activitatea ariilor corticale co- 
nexate, fenomene ce par a se realiza 
prin releul nucleului ventro-lateral ta- 
lamic. 

Impulsurile din cerebel ar putea 
în unele cazuri precede, şi în parte 
chiar iniţia, pe cele din cortexul motor 
(19). Dealtfel, ipoteza privind rolul 
cerebelului în iniţierea activităţii corte- 
xului motor nu este tocmai nouă, ea 
fiind propusă încă de Holmes (1939), 
pe baza constatării că iniţierea miș- 
cării era întirziată la bolnavii cu le- 
ziuni cerebeloase; s-a sugerat partici- 
parea cerebelului în trei faze ale miş- 
cării, şi anume: în iniţierea impulsului 
cortico-spinal, în ajustarea și corectarea 
acestuia și în reglarea răspunsului 
motoneuronilor la aceste descărcări 
cortico-spinale. În lumina acestor date 
conexiunile cerebro-cerebeloase ar pă- 
rea de o importanță deosebită în 
inițierea mișcării, în timp ce rolul 
cerebelului ar consta mai ales în regla- 
rea şi adecvarea acesteia (19). Deși 
cerebelul pare a avea un rol sigur în 
iniţierea activităţii motorii, acest rol 
nu trebuie însă exagerat, deoarece 
s-a observat că mişcarea se poate 
iniţia şi după extirparea cerebelului. 
S-a conclus deci că cerebelul deţine 
la om 0 funcţie esenţială în. sinteza 
mișcării și că tremorul cerebelos, pre- 


zent în unele cazuri patologice, re- 
zultă din alterarea impulsului cortico- 
spinal — consecinţă a tulburării me- 
sajului cerebelo-cortical (8). 


Planificarea elaborării 
şi iniţierii mișcării voluntare 


Planificarea elaborării și iniţierii miş- 
cării voluntare (funcţia praxică corti- 
cală) se poate presupune că are loc 
la cel mai înalt nivel de organizăre a 
sistemului nervos, adică în scoarța 
cerebrală, deşi nu cunoaștem încă 
exact mecanismele şi structurile ce 
intervin în aceste procese. Mecanismele 
care asigură integrarea superioară a 
mișcărilor ar putea fi reprezentate în 
ariile asociative corticale, cu abun- 
dentele lor conexiuni. Faptul însă că 
animalele la care s-au practicat mul- 
tiple incizii care izolează complet gi- 
rusul central posedă încă facultatea de 
a executa mișcări fine pune la îndoială 
această ipoteză, sugerind că, cel puţin 
pentru animal, nu există conexiuni 
transcorticale orizontale care să fie 
esenţiale în realizarea mişcărilor vo- 
luntare . Pe de altă parte, se cunoaşte 
faptul că regiunile adiacente ariei mo- 
torii sint conectate și vertical, prin 
circuite subcorticale, ceea ce a dus 
la ipoteza că „modelul mișcărilor fine 
şi subtile îşi are originea în structurile 
subcorticale“ (22). Dealtiel, încă mai 
înainte de Penfield se preconizase exis- 
tenţa unui „sistem central integrator“ 
de coordonare a mișcărilor, numit 
sistem „centrencefalic“, situat în por- 
ţiunile superioare ale trunchiului ce- 
rebral şi cuprinzind structurile mezen- 
cefalice și diencetalice, inclusiv tala- 
musul, structuri care au strinse relaţii 
funcţionale cu ambele emisfere. Ar 
exista astfel un sistem superior, care, 
printr-o cale ascendentă, conduce im- 
pulsurile voliționale spre cortexul mo- 
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tor și, de aici, la centrii răotori sub- 
corticali (fig. 111). 

Nu este exclus să se adauge şi o 
cale descendentă directă, care să con- 
ducă impulsurile voliționale la centrii 


pierdută, dar se păstrează încă mişcă- 
rile articulaţiilor proximale și mersul 
(fig. 112). 

Deși concepția „centrencefalică“ a 
lui Pentield asupra sistemului de inte- 
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Fig. 111 — Diagramă ipotetică a intluxurilor nervo 


a fiecare cortex rolandic motor şi de aici la 
în motilitate (după 


motori  subeorticali, cel puţin cînd 
funcţia cortexului este tulburată. A- 


ase voliţionale de Ia aria centrencefalică 
zonele subcorticale şi periferice implicate 
Pentield, 1954). 


grare a mişcărilor a fost mult comen- 


tată și criticată, nu trebuie însă să se 


ceastă cale ar fi probabil activă în omită rolul important al structurilor 
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perioada neonatală, cind mișcările prin- 
cipale sint limitate în special la partea 
proximală a membrelor și nu se pot 
efectua mișcările îndeminatice ale de- 
getelor, sau la adulții al căror cortex 
motor este lezat, situaţie în care în- 
deminarea manuală și digitală este 
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or nervoase producind “acţiune vo- 
r (după Pentield, 1954). 


subcorticale. în procesele elaborării şi 
iniţierii mișcărilor voluntare (22). 
Natura intimă a proceselor în care 
conștiența volițională este capabilă să 
se exprime în termeni de mișcare ră- 
mine încă neințeleasă. S-a arătat (1) 
că pentru execuţia chiar a unui act 


voluntar simplu există un proces com- 
plex de iniţiere şi elaborare a mișcării 
voluntare care se transmite prin cen- 


rii motori efectorilor, că trebuie să - 


existe o imagine complexă a suecesiu- 
nii temporale și spațiale a mișcărilor 
elementare care trebuie executate: în 
vederea atingerii scopului, pe care Liep- 
mann 'o numește „schiță ideatorie a 
acţiunii“ (33) (50). Aceasta implică 
orientarea corpului în timp şi spațiu 
şi prezenţa unei imagini clare a schemei 
corporale, ceea ce conduce la existența 
unei funcţii praxice (mai corect eu- 
praxice ) — probabil corticală — func- 
ție mai pregnant evidențiată prin 
existența tulburărilor numite apraxice, 
care constau în incapacitatea de a 
executa anumite mișcări sau grupe de 
mişcări voite sau ordonate, în ciuda 
facultăţilor normale mintale şi neuro- 
musculare (vezi „Apraxia“). 


Sistemul efector (motor) 


Sistemul efector recunoaște un nivel 
de organizare atit la nivel cortical, 
cît și la nivel muscular. 


Sistemele efectoare motorii corticale 


Sistemele efectoare motorii corticale 
sînt reprezentate de sistemul piramidal 
şi de cel extrapiramidal. 


Fasciculul piramidal 


Fasciculul piramidal constituie calea 
fundamentală pentru activitatea moto- 
rie voluntară, conducind impulsurile 
voluntare spre motoneuronii « din 
cornul anterior, care sint de două 
tipuri: neuroni motori „fazici“, care 
inervează mușchii albi. implicaţi în 
mişcările rapide, ȘI neuroni motori 
„tonici“, care inervează muşchii roșii, 
cu importanţă în menţinerea posturi. 
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Tractul piramidal conţine de asemenea 
fibre care acţionează asupra moto- 
neuronilor +, influenţindu-le activi- 
tatea. Dacă cele mai multe fibre ale 
tractului piramidal se conectează întii 
cu un neuron intercalar şi, prin inter- 
mediul acestuia, cu motoneuronul me- 
dular; mai recent Bernhard a demons- 
trat: prezenţa, printre fibrele cu ori: 
ginea în celule Betz, și a unor conexiuni 
monosinaptice directe între cortexul 
motor şi neuronul motor spinal, a 
căror “importanță reiese din consta- 
tarea că scoarța motorie poate produce 
o mişcare bruscă şi poate să întrerupă 
activitatea buclei . Aceste conexiuni 
monosinaptice, demonstrate și la om 
şi primate, deţin un rol fundamental 
în special în controlul mișcărilor fine 
și precise ale membrelor. Acţiunea 
acestei conexiuni monosinaptice pare 
efectivă, însă numai în cazul existenţei 
unei activităţi de fond tonice, de ori- 
gine corticală (care, cel mai probabil, 
implică mecanismul spinal intercalar). 


Sistemul eztrapiramidal 


Sistemul extrapiramidal este o altă 
cale prin care cortexul poate influenţa 
mișcarea. Rolul său în motilitate este 
demonstrat de constatarea că, după 
secţionarea tractului piramidal la ani- 
male, stimularea electrică ariei 4 pro- 
duce încă o mișcare lentă, slabă, siner- 
gică și localizată, interesind partea 
proximală a membrelor şi trunchiului, 
Sistemul extrapiramidal este responsa- 
bil pentru generarea unei activităţi 
de fond adecvate tonusului muscular 
şi posturii, necesară efectuării mișcă- 
rilor voluntare. De asemenea, sistemul 
extrapiramidal pate a îi implicat, şi 
în iniţierea mişcărilor voluntare şi în 
supresiunea (inhibarea) anumitor -miș- 
cări involuntare. Ruch (1962) consideră 
că sistemul extrapiramidal de origine 
corticală (cortically originating ' eztra- 
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pyramidal system —' SEPOC) constă 
din ariile corticale şi fibrele -cortico- 
striatale, cortico-palidale, cortico-tala- 


mice și cortico-reticulare, care, după - 


multiple relee sinaptice, înainte de a 
atinge. măduva, acţionează fie direct 
asupra motoneuronului a ce inervează 
fibrele musculare, fie stimulind activi- 
tatea motoneuronului *, care, la rîndul 
său, determină creșterea activităţii re- 
ceptorilor de întindere din fusul mus- 
cular. Din nucleii subcorticali pleacă şi 
fibrele rubro-spinale, reticulo-tegmen- 
to-spinale, olivo-spinale şi - reticulo- 
spinale, pină la neuronul motor spinal, 
astfel că în “final toate căile: extra- 
piramidale sînt legate, indirect, cu mă- 
duva. Leziunile acestor zone și cir- 
cuite, în special ale circuitului cortico- 
strio-palido-talamo-cortical, par a juca 
un rol important în patogeneza sindro- 
mului de hiperkinezie. 

Sistemul extrapiramidal —  filoge- 
netic cel mai vechi sistem motor — la 
om este foarte activ numai în viaţa 
foarte timpurie, fiind considerat a fi 
esenţial implicat mai ales în mișcările 
stereotipe automate, în special ale 
părţilor proximale ale membrelor. Acest 
punct, de vedere clasic acum pare a fi 
abandonat şi înlocuit prin concepţia 
unei mişcări holokinetice şi ideokine- 
tice (40). Potrivit acestei concepţii, 
din punctele de vedere filogenetice şi 
ontogenetic, mișcările generale — cum 
ar îi cele ale copilului și mamiferelor 
foârte tinere — sint asigurate de căile 
extrapiramidale (holokinetice). La omul 
şi mamiferele adulte mişcările devin 
ideokinetice, fiind la bază comandate 
tot prin sistemul extrapiramidal, dar 
cîștigind precizie prin intervenţia trac- 
tului piramidal, care conferă o mai 
mare efectivitate și precizie mișcării, 
deoarece acţionează pe mușchii mici 
ai extremităților. În orice caz se poate 
afirma că executarea corectă a unei 
mișcări voluntare implică colaborarea 
strinsă a ambelor sisteme. 


Sistemele efectoare 
motorii musculare 


Încă din 1867 Duchenne a prezentat 
o analiză detaliată a procesului de 
coordonare musculară, demonstrind că 
toate mișcările membrelor rezultă din- 
tr-o dublă excitație, care produce 
simultan contracția a două grupuri de 
mușchi cu activitate contrară (flexorii 
şi extensorii) — unul, contractindu-se, 
produce mișcarea, iar celălalt, rela- 
xîndu-se, “moderează mișcarea. Fără 
această sincronizare între muşchii ago- 
niști şi antagoniști, mișcarea şi-ar 
pierde din precizie şi siguranţă. 

Sherrington (1889) 'a demonstrat 
principiul (inervaţiei) reciproce, ară- 
tind că mușchii antagoniști se rela- 
xează cînd agoniștii se contractă, că 
într-o coordonare perfectă a unei miș- 
cări există două componente — una 
tonică şi alta fazică —, între care 
există „o cooperare antagonistă“. Acest 
principiu nu 'se aplică însă mușchilor 
sinergici, care se contractă simultan 
cu agoniștii, așa cum s-a demonstrat 
mai recent: prin cercetări. electromio- 
grafice. 

De menţionat că relaţiile funcţionale 
între agonişti și antagoniști nu sint 
totdeauna stabile, ele putind fi dife- 
rite în raportul static (ambii contrac- 
tîndu-se împreună), în executarea unor 
mişcări împotriva gravitaţiei, în re- 
zistența activă sau în mişcările alter- 
native, variind nu numai cu felul miş- 
cării, dar şi cu momentul și viteza 
acesteia. 

Studii electromiogratice au arătat 
chiar că reacţia antagonistă este ab- 
sentă în adaptarea posturală a orga- 
nismului (adică în menţinerea unei 
atitudini în timpul modificării forţelor 
externe), situaţie în care acţionează 
doar agoniștii. Acţiunea combinată a 
agoniștilor și antagoniștilor, cu varian- 
tele ei, deși foarte importantă, consti- 
tuie numai un aspect al mecanismului 
coordonării mișcărilor într-o mișcare 
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complexă ce include mai mulţi mușchi: 
agoniștii de obicei se contractă pentru 
a executa mișcarea, antagoniștii se 


relaxează sau îşi modifică tonusul 
pentru a facilita mișcarea, iar mușchii 
sinergici întăresc mișcarea executată. 


Mecanismul fiziologic al coordonării ortostatismului 


(echilibrul static) 


Ortostatismul este rezultatul con- 
tracţiei coordonate musculare prin care 
elementele de mobilitate ale schele- 
tului asigură poziţia verticală a corpu- 
lui împotriva gravitaţiei. Sub inilu- 
enţa gravitaţiei corpul are tendinţa 
de a cădea, stabilitatea în poziţia 
verticală fiind menţinută prin contrac- 
ţia permanentă a mușchilor scheletici 
antigravitaţionali. Fie că este vorba 
de menţinerea poziţiei unui segment 
al corpului, fie de ortostatism, contrac- 
ţiile musculare statice trebuie să echi- 
libreze întotdeauna greutatea proprie 
a segmentului respectiv, a corpului, 
sau o forţă externă care caută să le 
deplaseze din poziţia lor, sau, în sfir- 
şit, să fixeze centrul de greutate al 
corpului într-o poziţie avantajoasă în 
raport cu poligonul de susţinere. 

Ortostatismul normal este rezulta- 
tul sumării, la niveluri diferite, a unui 
ansamblu de reflexe elementare, a 
căror coordonare asigură nu numai 
ortostatismul simplu, ci şi permanenta 
corectare automată a echilibrului, prin 
reglarea tonusului muscular conform 
necesităţilor de moment. 

Menţinerea “echilibrului omului în 
ortostatism depinde de multiplele im- 
pulsuri aferente: somestezice (proprio- 
ceptive - și exteroceptive), labirintice 
şi vizuale, care iniormează creierul 
asupra poziţiei corpului în fiecare mo- 
ment, precum şi de integritatea centri- 
lor care controlează această coordonare 
(inhibiţia centrilor motori determină 
relaxarea mușchilor la fel ca în tim- 
pul somnului; anestezierea plantară 
sau afectarea sensibilităţii muscu- 
lo-cutanate fac imposibilă ortosta- 
iunea). Cele trei categorii de impulsuri 


aferente (43) sint bogat reprezentate 
în cele mai multe regiuni mediale ale 
vermisului cerebelos, ca și în lobul 
floculonodular. Dintre diversele afe- 
renţe, cele mai importante par a fi 
cele somestezice, deoarece o persoană 
oarbă poate sta în ortostatism, în 
timp ce un tabetic, la care leziunile 
rădăcinilor posterioare privează mă- 
duva şi centrii superiori de toate in- 
formaţiile aferente senzoriale, îşi men- 
ţine cu multă dificultate ortostatismul, 
fiind mult ajutat de informaţiile vi- 
zuale, închiderea ochilor făcînd aproa- 
pe imposibilă menţinerea ortostatis- 
mului (semnul Romberg pozitiv). 

La om ortostatismul este rezul- 
tatul unei lungi învăţări stadiale a 
unor reflexe statice; copilul învaţă 
înţii să-și menţină poziţia capului, 
apoi să-și controleze muşchii trun- 
chiului, apoi mersul şi, în final, reu- 
şeşte să se menţină în ortostatism 
fără suport. 

Se poate deci afirma că ortostatis- 
mul adultului implică două aspecte 
rincipale ale activităţii musculare. 
n primul rind, intervenția muşcula- 
turii posterioare a corpului, care ac- 
ţionează continuu, împiedicind căderea 
înainte şi furnizind un suport perma- 
nent ortostatismului. În principal, ac- 
tivitatea acestor mușchi este controlată 
prin stimuli exteroceptivi şi proprio- 
ceptivi şi îndeosebi de cei generaţi 
de presiunea piciorului pe sol. Echi- 
librul astfel cîștigat („echilibrul de 
susținere“) este menţinut prin inter- 
venţia celui de-al doilea mecanism de 
reglare a posturii, care poate fi descris 
obiectiv ca „fenomen reflex-de îm- 
pingere“, fiind observat foarte bine 
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dacă subiectul este impins înainte 
sau înapoi, situaţie în care echilibrul 
este imediat restabilit printr-un reflex 
de contracție a musculaturii posteri- 
oare și, respectiv, anterioare a trun- 
chiului (22). S-a demonstrat că în 
ortostatismul de repaus corpul nu 
stă perfect imobilizat, ci prezintă o 
serie de mici oscilaţii în toate direcţiile 
necesitate de menţinerea proiecției cen- 
trului de greutate a corpului (punctul 
masei corpului asupra căruia acţionea- 
ză rezultanta liniilor forțelor gravita- 
ţionale) în interiorul poligonului de 
susținere. 


Înregistrarea acestor oscilaţii (postu-" 


rografia) a dovedit că deplasările 
antero-posterioare sînt mai puţin ample 
decit cele laterale, că suprafaţa de 
expansiune a deplasărilor este varia- 
bilă cu virsta (29 mm? între 23 şi 
38 de ani și 45 mm? între 51 şi 74 de 
ani), că echilibrul este cu atît mai 
stabil, cu cît suprafața deplasărilor 
este mai aproape de centrulpoligonu- 
iui de susţinere (deși practic în 78— 
80% din cazuri proiecția este ceva 
mai în dreapta și înapoia centrului) şi 
că amplitudinea deplasărilor crește 
odată cu închiderea ochilor. Sprijinul 
în ortostaţiune nu se realizează simetric 
pe ambele membre inferioare, existînd 
totdeauna o predominanță preferen- 
ţială pe un anumit membru — de 
obicei membrul inferior drept, expli- 
cînd frecvența mai crescută a leziuni- 
lor degenerative (coxartroze, gonar- 
troze etc.) la nivelul acestuia. În cazul 
purtării unor greutăţi pe spate sau în 
mină, proiecția centrului de greutate 
se deplasează de partea greutăţii spre 
marginea poligonului, şi, pentru sta- 
bilirea echilibrului corpului, trunchiul 
se apleacă de partea opusă greutăţii. 

Menţinerea ortostatismului se rea- 
lizează prin contracția activă reflexă 
a musculaturii posturale, adică prin 
tonusul static sau de atitudine, rezul- 
tatul contraacţiunii permanente a gra- 
vitaţiei (manifestat printre altele și 
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printr-o creștere pînă la 22%, a nive- 
lului metabolismului faţă de poziţia 
culcat), dar și prin mijloacele de sus- 
ţinere pasivă (formaţiile capsulo-liga- 
mentare), a căror importanță devine 
uneori predominantă (exemplu para- 
liziile postpoliomielitice). O condiţie 
indispensabilă pentru menţinerea orto- 
statismului este însă păstrarea (cel 
puţin parţială) a capacităţii funcţio- 
nale a unuia dintre tricepşii surali, 
fără de care poligonul de susținere se 
reduce „la o simplă linie și omul se 
prăbușește“. În ortostatism diferitele 
părți osoase (cu excepția braţelor) se 
găsesc aproape unele în prelungirea 
celorlalte, ceea ce impune muscula- 
turii un minimum de consum energetic 
şi un minimum de oboseală. Staţiunea 
bipedă umană presupune o anumită 
plasticitate, o anumită adaptare la o 
serie de condiţii foarte variate, la 
tot ceea ce presupune o activitate 
omenească în spațiu și timp. 


Mecanismul coordonării 'mersului 
(echilibrul stato-kinetic) 


Mersul, definit „ca deplasarea, miş- 
carea dintr-un loc în altul“ sau „de- 
prinderea motrice prin care se reali- 
zează in mod obișnuit locomoţia corpu- 
lui omenesc“, este o activitate în 
măsură să tulbure mai mult coordo- 
narea decît ortostatismul, atit din 
cauza implicării mai multor mușchi 
într-o acţiune alternativă sau siner- 
gică, cît şi din cauza succesiunii unor 
mecanisme reflexe complexe, posturale 
și kinetice. Mecanismul principal prin 
care se realizează mersul este mișcarea 
alternativă şi constantă a membrelor 
inferioare, care îşi asumă pe rind îiunc- 
ţia de suport și de propulsor, mecanism 
definit de Holmes ca „o cădere con- 
tinuă, cu ridicare proprie. continuă“, 
În deplasare, corpul omenesc, conside- 
rat ca un mobil, este supus mai multor 


forțe care acţionează asupra centrului 
de greutate al său (49): forțe externe 
(gravitatea ce tinde să tragă în jos 
corpul, rezistența aerului din față) 
şi forţe interne (contracția musculară 
şi sistemul de pîrghii osteoarticulare) — 
ultimele fiind mai puternice decit 
primele. Odată declanșată mișcarea de 
mers, forței musculare i se adaugă iner- 
ţia și viteza de propulsie, care pot 
suplini, pînă la un punct, contracția 
musculară (factori mecanici la care se 
poate apela în programul de reedu- 
care a mersului la bolnavii cu deficienţe 
musculare). Mersul normal drept îna- 
inte, deşi este considerat ca o depla- 
sare pe o linie de progresie imaginară, 
cea mai scurtă dintre două puncte, 
prezintă o serie de oscilaţii în sens 
vertical (ridicări ale corpului, în timp 
ce membrul inferior pendulant execută 
faza posterioară a coboririi, iar mem- 
brul inferior pendulant execută pasul 
următor, cu un maxim în momentul 
verticalei şi cu un minim în perioadele 
de sprijin bilateral), oscilaţii trans- 
versale (înclinări alternative ale trun- 
chiului spre partea membrului de 
sprijin, ce ating maximum în momen- 
tul verticalei şi care au ca scop apro- 
pierea centrului de greutate de inte- 
riorul poligonului de susţinere) şi osci- 
laţii longitudinale (înclinările poste- 
rioare ale trunchiului în faza poste- 
vioară a perioadei de sprijin unilate- 
ral). În afară de aceste oscilaţii, bazi- 
mul prezintă și o mişcare de rotaţie 
în jurul unei axe verticale (de 4 de 
fiecare parte), precum şi una în jurul 
unei axe antero-posterioare (de 5”), 
fapt ce face ca înregistrarea traiecto- 
riei centrului de greutate din timpul 
mersului să fie alcătuită dintr-o linie 
sinuoasă și una rectilinie, ca și cum 
corpul omenesc nu s-ar înfige, ci s-ar 
înșuruba în spațiu (51). 

Deşi nou-născutul nu poate merge 
nesusținut, el posedă de timpuriu 
toate automatismele mersului (2), ne- 
putind merge însă pînă ce reflexele 
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de menţinere a ortostaătismului şi de 
reglare a echilibrului nu sint dezvol- 
tate şi stabilizate. 


Coordonarea mersului este obţinută 
progresiv. prin încercări repetate și 
corectarea unor greşeli continue, în- 
cepind cu coordonarea voluntară de 
origine corticală şi apoi devenind din 
ce în ce mai utile informaţiile senzoriale 
şi vizuale, pentru ca în final să asistăm 
la transformarea rapidă a mersului 
într-o succesiune de mişcări automate. 
Atenţia şi voinţa nu sînt necesare decit 
pentru începerea și oprirea mersului nor- 
mal, scoarţa neintervenind in mers, ex- 
ceptind elaborarea ordinelor. Deoarece 
atit animalele hemisferectomizate cit şi 
cele talamice pot merge normal, s-a emis 
ipoteza implicării în mers a structuri- 
lor mezencefalice (50). Numai atunci 
cînd există informaţii anormale sau 
fluxul informaţional de la nivelul pro- 
prioceptorilor, exteroceptorilor sau re- 
ceptorilor de distanţă se modifică 
potrivit unor condiţii schimbate. în 
funcţie de momentul respectiv, centrii 
superiori sint implicaţi să regleze. și 
să coordoneze ordinea și secvenţa 
mișcărilor, astfel încît să asigure coor- 
donarea temporo-spaţială adecvată con- 
diţiilor respective. De exemplu, atunci 
cind 'un individ părăsește suprafața 
plană şi începe să meargă pe un teren 
denivelat, văzul, starea de conștienţă, 
sensibilitatea profundă inconștientă. și 
stimulii labirintici informează rapid 
cortexul cerebral şi cerebelul despre 
schimbarea survenită şi, ca urmare, 
mecanismul reflex al mersului începe 
să se modifice printr-o adaptare a 
tonusului și prin intervenţia unor noi 
mecanisme ale coordonării adecvate 
noilor condiţii. Mersul se compune 
dintr-o succesiune de perioade de 
sprijin bilateral, separate între ele prin 
perioade de sprijin unilateral, distin- 
gindu-se „pasului“ următorii timpi: 
debutul dublului sprijin posterior cu 
elan, dublu sprijin, sprijinul unilateral 
cu semi-pasul posterior, momentul 


verticalei, semipasul anterior, şi debu- 
tul dublului sprijin anterior etc. 


În desfăşurarea mersului există un 
moment în succesiunea continuă de 
mişcări cînd ambele picioare ating 
solul (dublul sprijin). Apoi, în mișcarea 
fiecărui membru inferior se distinge 
o fază de sprijin (unilateral), cînd se 
atinge solul, piciorul descriind o miş- 
care „în evantai“, cu virful în jos la 
nivelul plantei și baza în sus, și o fază 
de suspendare, cînd piciorul descrie 
tot o mișcare „în evantai“, însă inver- 
sat, iar mișcările „în evantai“ descrise 
de cele două membre inferioare sînt 
şi ele inversate. Membrul inferior sus- 
pendat este uşor flectat, dar, cînd 
atinge iniţial solul cu călciiul este 
extins, rămiînind astfel pînă ce toată 
talpa atinge solul și cînd se flectează 
ușor, pentru ca la debutul ridicării pe 
viri să se extindă din nou, pînă ce ce- 
lălalt membru inferior începe să se 
sprijine pe sol. Mişcările membrelor 
inferioare sînt însoțite în mers şi de 
mișcări ale altor segmente, şi anume: 
ale capului (în plan vertical), ale mem- 
brelor superioare (sincrone cu ale pi- 
ciorului opus), trunchiului (verticale 
şi de răsucire) și ale bazinului (în plan 
orizontal, care sint în sens invers celor 
ale umerilor, și în plan vertical). 

Cind mersul se face urcind pe un 
plan înclinat (scări, tragerea sau îm- 
pingerea unei greutăţi), corpul se aplea- 
că mult înainte și cu acesta şi centrul 
de greutate realizindu-se avantajos, 
atit indeplinirea travaliului (virful pi- 
cioarelor se sprijină pe sol), cit și de- 
plasarea (greutatea corpului este pro- 
pulsată anterior). În timpul mersului 
în plan descendent (coborirea unei 
scări, plan înclinat etc.), corpul şi 
implicit centrul de. greutate rămin 
înapoi, frinind astfel mișcarea corpului 
ce are o viteză crescută. 

O analiză amănunţită a elementelor 
mersului normal distinge următoarele 
componente (50): 


a) Suportul antigravitaţional al corpu- 
lui este asigurat de reflexele antigravi- 
taţionale ce realizează extensia genun- 
chilor, coapselor și a trunchiului, la 
rîndul lor influențate de poziţia capului 
și a gitului. Aceste reflexe sint depen- 
dente de integritatea măduvei spinării 
şi a porțiunii inferioare a trunchiului 
cerebral,  secționarea transversală a 
acestor structuri nervoase determinind 
o exagerare a reflexelor antigravita- 
ţionale. 

b) Pășitul, componentă de bază a 
mersului, are centrul reflex la nivelul 
mezencefalului, iar stimulii declanșa- 
tori sînt constituiți de contactul plan- 
tei cu suprafața plană sau de înclinarea 
corpului dintr-o parte în alta (schim- 
barea greutăţii de pe un picior pe 
altul). 

c) Echilibrul adecvat constă în păs- 
trarea balansului și a direcţiei mișcării, 
centrul de greutate al corpului fiind 
modificat permanent odată cu schim- 
bările repartiţiei greutăţii de pe un 
picior pe altul. 

d) Propulsia este realizată de aple- 
carea anterioară și puţin laterală a 
corpului, înainte de sprijinirea acestuia 
pe un picior. 

Atît postura, cît și mersul (loco- 
moţia) implică permanent o informaţie 
vizuală, o funcţie labirintică şi pro- 
prioceptivă normale, existind chiar o 
ierarhizare, în care locul principal îl 
deţin informaţiile proprioceptive și, 
în mai mică măsură, cele labirintice 
şi vizuale. Desigur că mai intervin 
şi alte mecanisme reflexe care asigură 
unele aspecte particulare ale mersului, 
cum ar fi deplasarea într-o parte şi 
alta, transferul greutăţii de pe un 
picior pe altul, rotirea alternativă a 
corpului etc. şi care, în final, asigură 
complexitatea deplasării corpului în 
cele mai variate situaţii și condiţii. 

n ceea ce privește alergarea (fuga) 
— cea de-a doua componentă a loco- 
moţiei —, aceasta asigură 0 depla- 
sare mai rapidă a corpului și constă 
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într-o trecere succesivă a unui picior 
înaintea celuilalt, sprijinul efectuin- 
du-se numai pe un membru inferior, 
dar existind și un moment cînd ambele 
picioare sint suspendate în aer. Aler- 
garea este caracterizată prin faptul că 
tot timpul centrul de greutate este 
proiectat înaintea poligonului de sus- 
ţinere prin aplecarea anterioară a 
corpului, centrul deplasindu-se  sinu- 
soidal în plan vertical (în momentul 
cind membrul inferior posterior se 
extinde, forța musculară îl deplasează 
în sus și înainte, iar cind forța înce- 
tează, datorită inerției, centrul de 
greutate îşi continuă deplasarea dar 
coboară), dar și lateral. S-au descris 


două faze principale în timpul aler- 
gării: perioada de sprijin unilateral (la 
rindul ei avind următoarele momente: 
debutul sprijinului, cursa membrului 
inferior . pendulant spre momentul 
vertical sau faza de sprijin-frinare, 
momentul verticalei, cursa membrului 
inferior pendulant după momentul 
verticalei sau faza de sprijin-propulsie 
şi sfirşitul sprijinului) şi fuleul (cind 
ambele picioare sint în aer şi corpul 
este proiectat înainte şi în sus, reve- 
nind spre sol datorită gravitaţiei). În 
timpul alergării au loc mișcări ale 
altor segmente ale corpului, analoge 
celor din mers, dar cu viteză şi ampli- 
tudine mai mari. . 


Fiziopatologia coordonării mișcărilor 


Tulburările echilibrului și ale coor- 
donării mişcărilor voluntare constau 
în sindroamele apraxic, ataxic sau de 
discoordonare. 


Apraxia 


Apraxia este „incapacitatea utili- 
zării segmentelor corpului în vederea 
unui scop, deși bolnavul nu prezintă 
tulburări neurologice elementare“ (49). 
Bolnavii apraxici sint incapabili să 
execute mișcări netranzitive fără pre- 
zenţa obiectivului (inchiderea şi des- 
chiderea ochilor sau a gurii, fluieratul, 
mişcări simple ale membrelor etc.), 
mișcări tranzitive (imbrăcatul, dezbră- 
catul, aprinderea unui chibrit, a ţigării 
etc.), mişcări de imitație (salutul mi- 
litar etc.), diverse desene geometrice 
şi în spaţiu (apraxia constructivă) 
sau să scrie. 

În funcţie de aspectele apraxice 
predominante (1), s-au putut descrie 
mai multe categorii de apraxii: ideo- 
motorie, ideațională sau  ideatorie, 
constructivă, precum şi apraxii spe- 
ciale, parţiale (apraxia de îmbrăcare, 


apraxia mersului, apraxia facio-bu- 
co linguală) (a se vedea capitolul 
„Învăţarea“). 


Ataxia 


Ataxia—definită ca o tulburare a 
activităţii motorii în care mișcările 
sînt inadecvate scopului propus — 
este un simptom complex, care cu- 
prinde erori în amplitudinea, viteza, 
direcţia și forța mişcărilor, avind la 
bază tulburări de echilibru și de tonus, 
deficite de coordonare şi disinergia di- 
feritelor segmente corporale, precum 
şi tendinţele de corectare voluntară a 
deviaţiilor produse de aceste tulburări 
(21). Ataxia, rezultind dintr-o incapa- 
citate de a controla corect limita și 
precizia unei mișcări, este deci o 
tulburare a coordonării, direcţiei şi 
extensiei mişcării voluntare, indepen- 
dentă de orice lezare a sistemului 
eferent motor. 

Această definiţie include atit ataxia 
kinetică (tulburarea coordonării şi sco- 
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pului mişcărilor), cit şi ataxia statică, 
posturală (tulburarea menţinerii şi re- 
glării contracţiei musculare susţinute, 
atit voluntare, cit şi reflexe). De 
fapt nici nu se poate face o separare 
reală între cele două aspecte, deoarece 
ataxia posturală este numai un aspect 
al celei kinetice, Jackson spunînd că 
„mișcarea poate fi privită ca o succe- 
siune de posturi“ (20). 

În realitate, mişcarea este posibilă 
numai pe baza scurtării şi lungirii 
posturale ajustate înainte și în timpul 
executării. De aceea, ataxia (22) este 
caracterizată printr-o tulburare în or- 
dinea, succesiunea şi extinderea miş- 
cărilor elementare - și a ajustărilor 
posturale și echilibrului, de asemenea 
implicate în executarea mișcărilor pro 
puse. 

Ataxia poate fi consecința a nume- 
roase leziuni, în funcţie de sediul 
principal deosebindu-se: 


Ataxii prin leziuni 
ale sistemului senzorial 


Ataxii prin leziuni ale sistemului 
senzorial la diferite etaje, incepind cu 
cel de recepţie, continuind cu cel de 
transmitere (nerv, plex, rădăcini) şi cu 
segmentul central intranevraxial (spi- 
nal, bulbar, talamic și cortical): 

1. Ataxia neuropatică: 

— boala Dejerine-Sottas, 

— pseudotabesul periferic Dejerine, 

— radiculite și poliradiculonevrite 
de natură variată. 

2. Ataxia prin leziuni spinale: 

— sindromul radicular de fibre lungi, 

— compresiuni medulare, 

— mieloza funiculară, 

— mielomalacia, 

— boala “Friedreich, 

— tabesul. 

3. Ataxia prin leziuni bulbare. 

4. Ataxia din sindromul talamic. 

5. Ataxii parietale. 
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Ataxii prin leziuni ale sistemului . 
de control și reglare 


Ataxii prin leziuni ale sistemului de 
control și reglare, adică ale mecanis- 
melor de reglaj și optimizare a motili- 
tăţii voluntare, acestea neputind să 
mai asigure maximum de economie 
energetică, acţiune în minimum de 
timp și stabilitate în spaţiu a organis- 
mului (38): 

1. Ataxia cerebeloasă. 

2. Ataxia labirintică. 

3. Ataxii prin leziuni cerebrale: 

— ataxia frontală, 

— ataxia caloasă, 

— ataxia temporală, 

— astazia-abazia (parietală), 

— ataxia optică. 


Ataxii mixte produse 
prin leziuni combinate 


Ataxii mixte produse prin leziuni 
combinate, la diferite niveluri, ale 
analizorului spaţial. 

Mai importantă din punct de vedere 
fiziopatologic este clasificarea sindroa- 
melor ataxice în funcţie de regiunea 
corticală implicată în procesul pato- 
logic: 

Ataxia prin lezări sau tumori ale 
regiunii frontale  premotorii  („ata- 
xia frontală“) și ale căilor cortico-den- 
to-talamice la nivel cortical (ariile 4 
şi 6) (21) — entitate contestată de 
unii autori și considerată ca o apraxie 
a mersului — se caracterizează prin 
dismetria membrelor în leziuni bila- 
terale, sau numai a membrului de 
partea opusă leziunii în cele unilate- 
rale, adiadocokinezie  (uni-sau  bila- 
terală), ataxia și asinergia trunchiului, 
hipotonie şi reflexe pendulare. 

Ataxia parietală  (pseudotabetică) 
poate apărea ca urmare a unor procese 
patologice care determină o tulburare 
a sensibilităţii profunde (în perioadele 
tardive ale tumorilor parietale). Alte- 
ori, ataxia poate să aibă un caracter 


pseudocerebelos, ca urmare a intere- 
sării tardive sau a comprimării de 
către procesul patologic a căilor corti- 
co-ponto-cerebeloase sau cortico-tala- 
mo-cerebeloase (3). 

În cursul evoluţiei tumorilor tempo- 
rale, prin extinderea lor spre lobul 
parietal sau prin compresiune (edem 
cerebral) a lobului parietal, poate 
apărea rareori şi ataxie, ca urmare a 
tulburării sensibilităţii profunde. 

În procese tumorale ale  lobului 
occipital, prin compresiunea emisferei 
cerebeloase corespunzătoare, ' poate 
apărea uneori o ataxie „cerebeloasă“, 
caracterizată prin dismetrie, adiadoco- 
kinezie și mers cu bază de susținere 
lărgită. 

În procesele expansive interesind 
nucleii bazali poate apărea, ca urmare 
"fie a hipertensiunii intracraniene (ce 
determină o suferinţă globală a forma- 
ţiunilor nervoase), fie a  interesării 
căilor cortico-ponto-cerebeloase şi / sau 
dento-rubro-talamo-corticale, prin ex- 
tinderea leziunii, o ataxie caracterizată 
prin dismetrie, mers ebrios etc. 

În leziunile corpului calos s-a -des- 
cris ataxia  caloasă (52), — recunos- 
cută de unii autori şi contestată de 
alţii, care o consideră pe nedrept ca o 
apraxie a mersului, deoarece apare şi 
în poziţie şezîindă sau clinostatism —, 
caracterizată prin incapacitatea de a 
sta în poziţie ortostatică, mers ataxo- 
spasmodic şi tendinţă de cădere a 
corpului lateral sau în faţă (2). 


În procesele expansive ale ventricu- 
lilor laterali, prin compresiunea pe- 
dunculilor cerebeloşi, se poate, produce 
și ataxie (2). 

În leziunile , sistemului vestibular 
apare o ataxie numită „vestibulară“, 
caracterizată prin tulburări de echili- 
bru ce se intensifică la închiderea 
ochilor, prin mersul „in stea“ etc. 

Ataxia cerebeloasă constituie o enti- 
tate bine definită, frecvent întilnită în 
leziuni ale cerebelului sau ale conexiu- 
nilor sale (a se vedea mai departe). 


În procesele patologice ale trun- 
chiului cerebral poate apărea, tardiv 
şi inconstant, şi ataxia unilaterală sau 
bilaterală (2) prin compresiune. cere- 
beloasă. 

În sindromul de unghi ponto-cere- 
belos (neurinom acustic) — în faza de 
evoluţie  neurologică — poate apărea, 
ca urmare a compresiunii de către 
tumoare a pedunculului cerebelos mij- 
lociu și a cerebelului, o ataxie caracte- 
rizată prin mers cu bază de susținere 
lărgită, tendinţă de laterodeviere, sem- 
nul Romberg pozitiv (sindrom de 
arhicerebel) sau prin dismetrie, adia- 
docokinezie (sindrom datorat lezării 
căilor vestibulare şi spino-cerebeloase). 

În sindromul neurologic ; paraneo- 
plazic (encefalopatia paraneoplazică, 
mielopatia paraneoplazică), în cadrul 
suferinţei cerebrale generale, pot apă- 
rea și tulburări cerebeloase, de sensi- 
bilitate profundă și ataxie (15). 


Sindromul de discoordonare 


Orice lezare a sistemului senzitiv, 
motor sau de reglare a coordonării va 
genera simptome: complexe, grupate 
sub denumirea de sindrom de discoor- 
donare şi caracterizate prin tulburarea 
coordonării şi realizarea unor mişcări 
imperfecte. Manifestările complexe ale 
sindromului — dominate. de , prezenţa. 
discoordonării — variază după sediul 
leziunii: cortical, subcortical (ganglio- 
nii bazali), cerebelos, vestibular sau al 
căilor sensibilităţii. 


Leziunile corticale 


Leziunile corticale determină variate 
alterări ale coordonării mişcărilor, în 
funcţie de sediul lor. 

a) Leziunile cortezului frontal se 
manifestă şi prin tulburări de echili- 
bru, constind în deviații statice sau 
kinetice (mers) ale trunchiului şi 
membrelor de partea lezată, cărora li 
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se mai pot adăuga uneori și laterode- 
viaţii, precum şi antero- sau retrode- 
viaţii ale capului și trunchiului. Tulbu- 
rările de echilibru și coordonare gene- 
rate de tumorile frontale sint bilate- 
rale și inegale (3). Aceste manifestări, 
descrise şi sub denumirea de pseudo- 
ataxie frontală, au o fiziopatologie 
încă discutată, unii autori atribuin- 
du-le lezării conexiunilor. fronto-cere- 
beloase (ariile 4 și 6) sau comprimării 
de către tumoare a trunchiului cere- 
bral superior (2) și în special a căilor 
fronto-talamo-pontine care generează 
sindromul  fronto-vestibulo-cerebelos 
(21), în care lobul frontal se consideră 
ca un „coordonator de lux“ (2). 

b) Leziunile cortexului temporal (tu- 
mori temporale) se însoțesc și de tul- 
burări ale echilibrului, manifestate prin 
laterodeviaţii sau retropulsii și astazie- 
abazie, care se pot evidenția frecvent 
sub forma unor crize paroxistice şi mai 
rar (10% din cazuri) ca tulburări 
permanente (2). Se pare că aceste 
tulburări s-ar datora lezării (sau tul- 
burării) conexiunii temporo-vestibu- 
lare, lobul temporal presupunindu-se 
că în mod normal exercită o acţiune 
tonică şi compensatorie asupra labirin- 
tului de partea opusă (1). 

c) Leziunile cortezului parietal şi 
perioadele mai tardive ale evoluţiei 
tumorilor se însoțesc rar de simptome 
de discoordonare, traduse prin mișcări 
de torsiune, care uneori se pot mani- 
festa sub forma unei adevărate crize 
(crize de automatoză), tulburări de 
echilibru, ale schemei corporale ete. 
Manifestările se pare că s-ar datora fie 
tulburărilor de sensibilitate (ataxie 
pseudotabetică) — deşi există cazuri 
de ataxie parietală şi în absența lor —, 
fie lezării proiecţiilor vestibulare pa- 
rietale (2), adică a fibrelor cortico pon- 
to-cerebeloase sau  cerebelo-corticale. 

d) Leziunile cortexului occipital se 
manifestă uneori și prin tulburări de 
echilibru, de obicei nesistematizate 
(latero- şi retropulsiune), precum şi 


prin tulburări de "coordonare ase- 
mănătoare celor din sindromul cere- 
belos (3) şi datorate compresiunii sau 
invaziei formațiilor subiacente (în spe- 
cial a cerebelului) și hipertensiunii 
intracraniene (2). 

e) Leziunile corpului calos generează 
tulburări de echilibru foarte intense, 
cunoscute sub numele de ataxie ca- 
loasă (Zingerl€, 1900) şi caracterizate 
clinic prin tendința de cădere în faţă 
şi în spate (latero-retropulsiuni), mer- 
gind pină la incapacitatea menţinerii 
ortostatismului, mers ataxic etc., tul- 
burări care apar şi în poziţie șezindă 
sau în decubit (2), fiind datorate 
întreruperii rolului dinamogen, tonic, 
al corpului calos asupra regiunilor 
corticale (5), dar și sindromului de 
hipertensiune intracraniană. 


f) Leziunile ganglionilor bazali (tu- 
mori, în general glioblastoame, rar 
astrocitoame sau  spongioblastoame) 
generează tulburări constind în ataxia 
mersului, astazie, dismetrie etc., dato- 
rate sindromului compresiunii directe 
sau sindromului de hipertensiune in- 
tracraniană, care determină o suferință 
a tuturor formațiilor intracraniene şi 
în special a conexiunilor cortico-ponto- 
-cerebeloase şi  dento-rubro-talamo- 
-corticale. 


Leziunile  cerebeloase 


Leziunile cerebeloase sau ale cone- 
xiunilor aferente şi eferente ale cerebe- 
lului (calea cortico-cerebelo-dento-ru- 
bro-talamo-corticală) determină şi un 
sindrom de discoordonare, incadrat în 
sindromul cerebelos şi avind urmă- 
toarele manifestări clinice (40): 

a) Atazia cerebeloasă, caracterizată 
prin: mers nesigur, cu baza de susţi- 
nere lărgită, ebrios, legănat, ridicarea 
piciorului de pe sol după mai multe 
tentative (3) și aruncarea lui mult în 
exterior, cu membrele inferioare avan- 
sate faţă de trunchi și cap, lateropulsie 
(în special în leziunile emisferice) şi 
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retropulsie (în special în leziunile ver- 
misului), ataxia trunchiului, mișcări 
sacadate și neregulate, dar cu păstra- 
rea direcţiei și orientării intenţionale. 
De menţionat că închiderea ochilor nu 
influențează sindromul ataxic, iar po- 
ziţia clinostatică ameliorează. simpto- 
mele de discoordonare cerebeloasă, 
în special sindromul arhicerebelos (3). 

b) Hipotonia — una dintre tulbu- 
rările principale ale sindromului cere- 
belos — este consecinţa suprimării in- 
fluenţelor cerebeloase asupra siste- 
mului * (37). 

c) Descompunerea mişcărilor, care 
constă în ruperea unei mișcări com- 
plexe în mai multe etape secvențiale, 
este consecința tulburării cooperării 
dintre multiplele grupe musculare im- 
plicate în mișcare. 

d) Disinergia, evidenţiată mai ales 
în anumite condiţii (descrierea unui 
cerc, proba „călcii-genunchi“ etc.), tra- 
duce aceeași lipsă de cooperare între 
diferitele grupe musculare (agoniste, 
antagoniste, sinergiste), în vederea de- 
săvirşirii unor mişcări inițiate de siste- 
mul motor cortical, — proces în care 
în mod normal cerebelul este indispen- 
sabil executării corecte. 

e) Dismetria — tradusă prin anoma- 
lii în amplitudinea mişcărilor, fie în 
sensul unei hipermetrii (se depășește 
ţinta), fie în sensul unei hipometrii (se 
opreşte inainte de ţintă) — este conse- 
cinţa slăbirii antagoniştilor, a forței și 
momentului neadecvat al muşchilor 
care intră în mişcare, fiind deci o 
lipsă a măsurii în timp și spaţiu, o 
„discronometrie cerebeloasă“ (10). În- 
tirzierea în contracție, lentoarea şi 
întîrzierea în oprirea ei, precum și 
lentoarea în. decontracţie explică, la 
rîndul “lor, hipermetria, în timp ce 
hipometria ar fi datorată unor ieno- 
mene opuse. 

î) Adiadocokinezia, manifestată prin 
anomalii sau chiar imposibilitatea exe- 
cutării unor mișcări voluntare, alter- 
native și rapide ale diferitelor seg- 


mente ale corpului, din cauza intrării 
tardive în contracție a antagoniștilor, 
duce- la intirzierea mișcării în curs, 
deci la hipermetrie şi la întirzierea 
reluării mișcării următoare” (49). 

g) Tremurătura cerebeloasă. reprezin- 
tă o discontinuitate kinetică, datorată 
unei - imperiecţiuni de - fuziune - între 
componenta tonică și cea fazică a 
mișcării. Această tremurătură — ca- 
racteristică “importantă a sindromului 
— poate fi considerată din punct de 
vedere cibernetic ca o consecință a 
unui deficit de informare şi din această 
cauză nu poate beneficia de un trata- 
ment chirurgical, care ar agrava-o 
prin accentuarea deficitului existent 
(se deosebește astfel de tremurătura 
parkinsoniană, care este o tremurătură 
prin supraîncărcare funcţională și care 
beneficiază de intervenţii stereotaxi- 
ce). 
h) Incordarea + mişcărilor fine, deli- 
cate, inclusiv a scrisului, este la rindul 
său o consecinţă firească a dismetriei, 
disinergiei. şi a întirzierii contracţiei 
voluntare pe fondul tulburărilor de 
tonus (48). - 

i) Astenia de intensitate moderată 
este un alt simptom. al sindromului 
cerebelos (40). 


Leziunile vestibulare 


Leziunile vestibulare se manifestă 
printr-un complex de simptome (ver- 
tij, pierderea echilibrului, nistagmus, 
greață, vărsături etc.) ce alcătuiesc 
sindromul vestibular. 


Vertijele 


Vertijele constau intr-o senzaţie su- 
biectivă de rotaţie, de deplasare în 
unul din cele trei planuri ale spațiului, 
fie a obiectelor înconjurătoare, fie a 
subiectului însuşi. Senzaţia de vertij 
nu este permanentă, ci survine în 
crize ce apar brusc și dispar progresiv, 
fiind declanșate sau exagerate de mo- 
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dificările poziţiei corpului sau de miş- 
cările rapide ale acestuia (inerția endo- 
limfei) — senzaţie ce trebuie diferen- 
ţiată de ameţeală, stare' caracterizată 
printr-o senzaţie vagă de instabilitate. 
Stimularea (iritaţia) excesivă vestibu- 
lară produce frecvent şi alte tulburări 
vegetative: hiperpnee, paloare, trans- 
piraţii, scăderea - presiunii arteriale şi 
a debitului cardiac, diaree. Aceste 
tulburări vegetative sint probabil me- 
diate prin centrii reflecşi din trunchiul 
cerebral: i 

Vertijul,: cu sau fără nistagmus, 
poate însoţi multe boli redate în 
tabelul XXI. 


TABELUL XXI 


__ CAUZELE VERTIJULUI SP: 
(REPRODUS DUPĂ HOLT, 1976) 


Boli alergice: otită medie acută seroasă, 
sau purulentă 

labirintită acută, 

neuronită  vestibulară 
colesteatom 

petozită 

sindrom postapedectomie 
fistula perilimtei 

sindrom Meniăre. 
neurinom ; acustic (intra- 
canalicular) 

droguri ototoxice 
contuzii, traume 


Boli ale SNC: atacuri ischemice tranzi- 
e! (PE 

seleroză, multiplă, 

tumori primare. şi meta- 

statice să 

“tumori de fosă posterioară, 

neurolues 

meningite 

enceialițe 

insuficiența arterei verte- 

bro-bazilare 

epilepsia lobului temporal 

droguri 

migrenă și echivalenţe de 

migrenă 

epilepsie vertiginoasă 


traumatisme 

osteoartrită 

sindrom de coastă, cervicală 
insuficienţa arterei  verte- 
brale s 

boala arterei carotide 
tireomegalie 


Boli ale gîtului: 


Boli  cardio- 
vasculare: 


aritmii 

embolii mixomatoase 
stenoză aortică 
bradicardie” 
insuficiență cardiacă 
hipertensiune 
hipotensiuni ortostatice 


diabet zaharat 
hipoglicemie 
hipoadrenalinism 

lues 

hipertiroidism și hipotiroi- 
dism 


Boli  metabo- 
lice şi hemato- 
Logice: 


sindrom de pierdere de 
sare 

anemie, policitemie 
leucemie i 


streptomicină, Kanamicină 
Diazepam 

sedative, opiacee 

alcool 

neuroleptice 

Aspirină 

cofeină 


Medicamente: 


gripă 

herpes zoster otic 
orelon 

rujeolă 


sindromul articulației tem- 
poro-mandibulare 
şoc caloric 


Infecţii: 
Alte condiţii: 


Cind lezarea aparatului vestibular 
este bruscă şi severă, bolnavul poate fi 


Re/lexe | 
Pxarea ochilor 


vârsăturii 
Fig. 113 — Diagrama conexiunilor vestibu- 


lare: normale (linia îngustă ) şi în tulburarea 
funcţiei vestibulare (săgeata groasă). | 


aproape incapabil de a sta în picioare, 
iar celelalte simptome se agravează 
(deşi intensitatea lor nu este în raport 
direct cu intensitatea leziunilor vesti- 
bulare) (fig. 113). 
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Vertijul. este. orientat întotdeauna 
în direcţia opusă deplasării endolim- 
fei (opusă sensului rotației aparente a 
obiectelor). De aceea, vertijul în tim- 
pul perioadei de rotaţie este în direcţia 
rotației, senzaţia intensificindu-se cind 
bolnavul priveşte în direcţia secusei 
rapide a nistagmusului, iar în timpul 
stării postrotatorii se schimbă, deve- 
nind invers faţă de rotația originală. 
Planul în care se face rotația aparentă 
poate oferi. indicaţii asupra canalului 
semicircular. iritat. Senzaţiile de plu- 

otire sau de scufundare dau indicaţii 
asupra suferinţei utriculei şi saculei. 
Trebuie deosebit. din. punct de vedere 
clinic (32) vertijul periferic — care. se 
însoţeşte de acufene sau de surditate 
de tip periferic, prezintă o intensitate 
mai mare crizele durează citeva. zile, 
după care. se pot vindeca complet 
— de vertijul de tip central — care nu 
se însoţeşte de tulburări auditive, 
deoarece la nivel central. cele două 
căi sint separate, crizele. sint mai 
puţin dramatice, dar durează mult. 


Tulburările de echilibru. | 


Tulburările de echilibru provocate 
de suferinţa vestibulară interesează 
atit echilibrul static (dezechilibrul apa- 
re sau se exacerbează cind se suprimă 
controlul vizual, căderea sau tendinţa 
de cădere au loc de partea opusă 
sensului de rotaţie a obiectelor și de 
partea opusă secusei rapide a nistag- 
musului, proba Romberg este pozitivă, 
căderea făcindu-se de partea opusă 
labirintului excitat sau de aceeaşi 
parte cu labirintul distrus), cît și pe 
cel dinamice (deviații de mers de 
partea opusă labirintului iritat şi de 
aceeași parte. cu labirintul deficitar, 
uneori mersul fiind chiar imposibil). 


Nistaemusul 


Nistagmusul se caracterizează prin- 
tr-o mişcare oscilatorie, involuntară, 
ritmică a' globilor oculari, avind o 
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componentă rapidă și una lentă. Com- 
ponenta lentă sau tonică este întot- 
deauna în direcţia deplasării endolim- 
fei- şi coincide cu derivaţiile segmen- 
tare. ale trunchiului, fiind rezultatul 
unui reflex labirintic declanșat de la 
nivelul crestelor și avind centrul în 
nucleii vestibulari din trunchiul cere- 
bral. Componenta rapidă sau clonică, 
datorată fazei de revenire la normal 
a rotației ochiului, considerată a de- 
semna direcţia nistagmusului, este de 
natură necunoscută, părind a fi con- 
secința unei componente eferențe cen- 
trale a unui reflex vestibular cu 
punct de plecare la nivelul lormaţi- 
unii reticulate din trunchiul cerebral 
(nu în nucleii vestibulari) ce se traduce 
clinic printr-o deviaţie spontană a 
trunchiului și membrelor de partea 
opusă. Rotaţia în planul orizontal 
produce un nistagmus orizontal, rota- 
ţia medială un nistagmus vertical, iar 
rotația transversală determină un nis- 
tagmus rotator. Acest nistagmus tre- 
buie diferențiat de nistagmusul de 
fixare (ce apare numai la privirea 
laterală extremă), de cel congenital 
(prezent la privirea înainte, avind 
caracter pendular, prezent dealtfel şi 
în nistagmusul orbitar) şi de cel para- 
litic (care apare cînd bolnavul priveşte 
în direcţia mușchiului paretic al unui 
ochi). Nistagmusul poate avea şi o 
valoare localizatorie: cel rotator în 
sens orar indicînd frecvent o leziune 
a hemibulbului stîng, cel rotator an- 
tiorar o leziune a hemibulbului drept, 
nistagmusul orizontal bilateral exi- 
stenţa unei leziuni la nivelul șanțului 
bulbo-protuberanţial, iar nistagmusul 
vertical o leziune ponto-pedunculară 
înaltă. 

Reacţiile de cădere a corpului sint 
datorate modificărilor tonusului mus- 
culaturii antigravitaţionale, care este 
crescut de aceeaşi parte şi diminuat 
de partea opusă leziunii. Astfel, dacă 
o persoană se sprijină pe membrul 
inferior drept şi întoarce brusc capul 


spre dreapta, apare un reflex de 
apărare împotriva căderii, datorită 
faptului că endolimfa, care se mişcă 
spre stinga, produce un reflex rapid 
de “extensie a braţului şi piciorului 
drept și de flexie a braţului şi picio- 
rului sting, însoţite de deviația ochi- 
lor spre stinga. 


În funcţie de segmentul analizorului 
vestibular interesat de procesul pato- 
logic, se descriu următoarele sindroa- 
me vestibulare (32): 

1. Sindromul vestibular periferic este 
produs de leziuni intlamatorii ale ure- 
chii medii, interne (labirintului) şi ale 
nervului vestibular, de nevrite toxice 
şi medicamentoase (în special, Strep- 
tomicina), de tulburări circulațorii ale 
arterei auditive interne sau fracturi 
de bază ce lezează labirintul sau 
nervul vestibular. Sindromul este ca- 
racterizat prin apariţia unor tulburări 
spontane: vertij intens, mai ales sub 
formă de crize, fenomene vasomotorii 
accentuate (exacerbate de schimbarea 
poziţiei capului), nistagmus orizontal 
sau rotator, unidirecţional sau unila- 
teral, dar niciodată vertical, cu bătaia 
rapidă spre partea sănătoasă, devierea 
tonică a braţelor şi înclinarea capului 
în același sens cu secusa lentă a nistag- 
musului. Uneori mai există o serie de 
simptome, evidenţiate prin diferite 
manevre mai speciale (mersul „în 
stea“ tot în direcţia secusei lente a 
nistagmusului etc.), precum şi feno- 
mene cohleare (tinitus și surditate). 
Sindromul vestibular periferic este ar- 
monic — datorită concordanţei semne- 
lor cu partea lezată —, prezintă întot- 
deauna o simptomatologie completă, 
în care predomină vertijul, nistagmu- 
sul și tulburările de echilibru şi are o 
durată de obicei mai mare comparativ 
cu cel central. 

2. Sindromul vestibular central. este 
consecința lezării nucleilor sau căilor 
centrale vestibulare și a conexiunilor 
dintre aceștia şi nucleii oculomotori, 


reticulaţi etc., datorată unor tumori 
ale trunchiului cerebral, sclerozei în 
plăci, siringobulbiei, accidentelor vas- 
culare de trunchi (exemplu, sindrom 
Wallenberg), tumorilor de fosă poste- 
rioară, bolii Friedreich, encefalitei, en- 
cefalomielitei. Acest sindrom se carac- 
terizează prin nistagmus, care poate 
fi bilateral, uneori chiar vertical (în 
acest caz fiind un semn sigur de sin- 
drom central şi în special de leziuni 
pedunculare sau ponto-pedunculare), 
independent de poziţia capului, rota- 
tor (în leziuni bulbare) sau orizontal 
(cu valoare mai puţin sigură pentru 
leziuni protuberanţiale), vertij discret, 
dar continuu, fără rotație sau depla- 
sarea braţelor — simptome cărora une- 
ori li se pot asocia și alte semne ce 
traduc leziunea trunchiului cerebral. 
Sindromul vestibular central este di- 
sarmonic, în sensul că deviația braţe- 
lor nu se face în direcția secusei lente, 
prezintă frecvent o disociere şi are o 
durată mai scurtă. 

3. Sindromul nervului vestibular (50) 
se întilnește mai rar în neurinoamele 
acusticului sau în arahnoidita de unghi 
ponto-cerebelos şi este caracterizat 
printr-o simptomatologie mixtă (ver- 
tij intens şi mai durabil decit în sin- 
dromul periferic, însoţit de nistagmus 
vertical, tulburări de echilibru mari, 
suferințe ale nervului auditiv — acu- 
fene, hipoacuzie, surditate de percep- 
ție), precum și de suferința nervilor 
vecini etc, 


Lezarea căilor sensibilităţii 


Tulburarea - sensibilităţii poate - fi 
consecința unor “ leziuni periferice 
(nerv, plex, rădăcini) sau a unor 
leziuni centrale (neuronul senzitiv, că- 
ile intranevraxiale spinale, bulbare, 
talamice și corticale parietale), avind 
ca rezultat tulburarea transmiterii in- 
formațiilor proprioceptive, o. serie de 
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tulburări clinice, între care şi ataxia 
senzorială, care se intensifică la închi- 
derea ochilor (ceea ce demonstrează 
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Postura și tonusul 

Relaţiile conştiente ale omului cu 
lumea ambiantă sînt condiţionate de 
tonusul postural, deoarece toate miş- 
cările voluntare și automate nu se 
pot efectua de o manieră echilibrată 
și armonioasă, decit pe acest fond 
tonigen. 

“Tonusul postural poate fi. considerat 
„ca 0. stare. de contracție parţială a 
anumitor mușchi, necesară menţinerii 
ortostaţiunii sau / şi  posturii unor 
“părţi ale corpului în repaus și mișcare, 
rezultatul. echilibrului armonios dintre 
circuitul tonigen (fusul neuro-muscu- 
lar, organul tendinos Golgi și moto- 
neuronii a) și cel corector (bucla x, 
„celulele Renshaw), modificat perma- 
nent și adecvat condiţiilor de moment 
de influenţele supramedulare, subcor- 
ticale şi corticale, 
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Reflexul miotatic 


Elementul fundamental al activi- 
tăţii tonigene este reprezentat, de re- 
flexul medular de întindere sau miota- 
tic — circuit reglator obligatoriu tu- 
turor automatismelor motorii și miș- 
cărilor voluntare, implicînd receptorii 
periferici  (musculari), căile reflexe 
aferente şi eferente și centrii tonigeni. 


Receptorii musculari 


Receptorii  musculari constituie 
exemplele cele mai elocvente de spe- 
cializare a mecanoreceptorilor (18). 
Rolului binecunoscut al receptorilor 
musculari în regenerarea mușchiului, 
în reglarea reflexă a mişcării, i s-a 
adăugat mai recent rolul important în 


fenomenele senzoriale, cum ar fi per- 
cepţia poziţiei şi mișcării, motricitatea 
fiind de fapt o senzitivo-motricitate 
(31). Elementele receptoare ale arcului 
reflex situate în mușchi sint repre- 


zentate de: fusul neuro-muscu- 
lar, organul tendinos Golgi, cor- 
pusculii Vater-Pacini, precum și 
anumite terminaţii nervoase l- 
bere din capsula articulară, sino- 
vială şi chiar din mușchi (20). 


Fusul neuro-muscular 


Fusul neuro-muscular este o 
structură fusiformă prezentă la 
nivelul mușchiului striat, situată 
în paralel faţă de fibrele mus- 
culare extrafusale, care se inse- 
rează cu o extremitate pe tendo- 
nul mușchiului şi cu cealaltă pe 
o fibră contractilă (fig. 114). m 
totalitate, fusul se află învelit în- 
tr-o capsulă conjunctivă, care, în 
afara rolului mecanic, are şi un 
rol metabolic, constituind o ba- 
rieră protectoare metabolică a 
terminaţiilor senzoriale, pe care 
le separă de lichidele intersti- 
ţiale (2). 

Numărul  fusurilor dintr-un 
mușchi striat variază foarte mult, 
fiind direct proporțional cu fine- 
țea mişcărilor (7): muşchii mici, 


: Pia. Fi 
care execută mișcări fine, au * 
un număr mai mare de fusuri 
(scurtul abductor al pumnului are 


29 de fusuri/g mușchi), comparativ cu 
muşchii mari, care execută mișcări 
mai grosolane (marele dorsal are 1,4 
fusuri/g mușchi), în general numărul 
fusurilor fiind mult crescut în muscu- 
latura paravertebrală şi în muşchii 
mici ai miinii (tabelul XXII). 

Fusul muscular este alcătuit dintr-o 
capsulă lamelată de ţesut conjunctiv 
conţinind 4—12 fibre musculare striate 
contractile modificate, numite fibre 
„intratusale“. Aceste fibre mai mici în 
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Grupul! 
aferenk 
Grupul I— 
aferent 


diametru şi mai scurte decit cele 
extrafusale (lungimea totală a fusu- 
rilor fiind între 7 şi 10 mm) şi-au 
pierdut miotibrilele; în schimb, conţin 
o sarcoplasmă bogată și numeroși 


în 
l [] 
ă 


vi 


Terminafii secundare 
fibră în lan/ nuclear 
fibră în se nuclear 


Tarminalie primară 
fe/ez de 

esuat — 
Comunei 


fibre 
musculare 
sehelelipe 


„114 — Structura unui fus muscular (după 
Gardner, 1968). : 


nuclei. Fibrele intrafusale la mami- 
fere și la om sint de două tipuri (5): 
„în sac nuclear“ („nuclear-bag“). şi 
altele fără această dilataţie, „în lanţ 
nuclear“ („nuclear-chain“ ). 

În regiunea ecuatorială necontrac- 
tilă, situată între doi poli striaţi con- 
tractili, fibrele musculare intrafusale 
suferă o ușoară creștere în diametru. 
Fibrele „în sac nuclear“, care sint 
mai lungi (8 mm) şi mai groase (30 pu) 
şi care prezintă o capsulă ce se fixează 
cu extremităţile sale pe endomisiumul 
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, TABELUL XXII 
A LI ——— 
NUMĂRUL TOTAL AL FUSURILOR MUSCULARE. . 
ÎN ANUMIȚI MUȘCHI AI OMULUI 
(MODIFICAT DUPĂ COOPER, 1960) , 


Greu- ÎNe. relativ 
-| tatea al fusuri- 


I. Lombrical al miinii| „51 
II Lombrical al miinii| 36 |1 
III Lombrical al miîinii| 20 | 1 
IV Lombrical al miîinii| 23 |1,3 1 17,5 
Adductorul scurt al po- | 
licelui 1;1480”-1"9 
2 


Opozantul policelui 44 
Scurtul  abductor al 
pumnului 29 
Flexorul . superticial al 
carpului 27.23 11,5 
Plexorul - profund al 
carpului 27 11,5 18,6 
Adductorul policelui 63 16,5 11,6 
Pătratul pronator 120. [12,1 |10 
Marele dorsal 368 | 24 1,4 
Geniohioidianul 15 13,3 5,4 
Trapezul 437 | 201 2,2 
Stilohioidianul Ș :110 5,0 
Digastricul anterior 6 | 5,4  |Aprox.1 
_ Maseterul 
— partea profundă| 42 | 3,8 11,2 
— partea:  superti-l 118 16,0 |7,2 
cială 217 14,7 | 147. 
Temporalul : 
Pterigoidianul intern 155 7,6 20,3 


/ i 


CARACTERELE MORFOLOGICE ŞI METABOLICE ALE FIBRELOR INTRAFUSALE 


fibrelor extratusale, conţin mai mulţi 
nuclei ce tapetează de jur împrejur un 


nucleu central sarcoplasmic, iar între 


aceștia se găsesc niște spaţii limfatice 


„separate de trabecule de ţesut con- 


junctiv, care se prind cu un capăt de 
fibrele intrafusale, iar cu celălalt se 
întind mult în afara capsulei, venind 
în raport cu fibrele extrafusale. Fibrele 
„in lanţ nuclear“ sint, mai scurte 
(4 mm), mai subțiri (15 u) şi mai 
bogate în nuclei, care sint distribuiţi 
într-un singur lanţ central (2), iar 
trabeculele conjunctive nu depășesc 
capsula fibrelor intrafusale (fig. 114). 
Obișnuit, într-un fus muscular există 
două fibre de tip „sac“ şi patru de 
tip „lanţ“ (18) sau, după alţi autori, 
1—5 şi, respectiv, 2—11 (2) (11) (20). 
Între cele două tipuri de fibre intra- 
iusale există şi alte deosebiri morlolo- 
gice şi metabolice, demonstrate pe 
cobai, dar existente, probabil și la om 
(2) (tabelul XXIII). 


Organul tendinos Golgi 


Organul 'tendinos -Golgi este o for- 


„_maţiune musculo-tendinoasă, mai pu- 


ţin frecventă în fibrele musculare 


TABBLUL XXIII 


(DUPĂ BARKER ŞI COLAB,, 1972) 


OO ete pe a 0 Lu 0 


Fihre „în sac nuclear“ 


Fibre „în lanţ nucleari 


Număr în fus 122 2—3 
Lungime polară 2—3 mm 1—1,5 mm 
Diametru polar '14—18 um 1—12 um 


„Nucleii ecuatoriali 


Formează un sac mare, aşezaţi 
pînă la 5 rînduri 


Grupaţi într-un singur şir 


- Ultrastructura, 
Linia M Absentă "| Prezentă 
Linia Z Groasă Subţire 
Sistem  retioulo-sarcoplasmic Sărac "Bogat 
Mitocondrii Citeva, mici | Multe, mari 
„Activitate ATP-azică Slabă sau medie Ceea tă 
1—, — suecinicdehidrogenazică Slabă - Crescută 
Crescută, 


ij — fostorilazieă 


pa 


Slabă 


comparativ cu fusurile (raportul 1: 
:4—1 13), fiind ceva mai bine repre- 
zentată în muşchii cu contracție lentă. 

Receptorul are la om lungimea de 


1600 u (cu diametrele periferice 
60 uşi centrale de 122 u) (2), 
fiind format dintr-un icul.de 
fibre, înconjurat de o "capsulă 
conjunctivă fină, fusiformă, si- 
tuată imediat sub joncţiunea mus- 
culo-tendinoasă adiacentă, deși 
ocazional poate înveli intreg ten- 
donul (fig. 115). 

Organul tendinos  Golgi este 
un receptor pasiv, dispus în 
serie cu fibrele contractile (un 
organ Golgi la 10—15 fibre mus- 
culare), care detectează tensiunea 
aplicată pe fibrele tendonului în 
timpul contracţiei musculare (11). 


de 


Corpusculii Vater- Pacini 


Corpusculii Vater-Pacini, anu- 
mite terminaţii nervoase libere 


din capsula articulară, sinovială i 


şi chiar mușchiul însuși (18) (20), 
precum și enteroceptorii mezen- 
terici (7), celulele vestibulare și 
receptorii retinieni a căror struc- 
tură este binecunoscută constituie 
de asemenea elemente receptoare 
ale arcului reflex. 


Căile retlexului miotatie 


Căile reflexului miotatic sînt urmă- 
toarele: 


Căile aferente 


Căile aferente ale retlexului miotatic 
sînt constituite de ramificaţiile perite- 
rice axonale . ale neuronilor senzitivi 
rahidieni sau de omologii acestor ter- 
minaţii ale neuronilor nervilor cranieni. 
Ramificaţiile acestea” sînt de două 
categorii;, dn 

— Fibre ' mielinice senzitive: primare 
(grupul Za), cu diametrul de 12—22 n, 


Muscli fer 


cu viteza de conducere foarte mare 
(80—120 m/sec.), care se înfășoară în 
jurul fibrelor intrafusale (regiunea 
ecuatorială), pe o distanță de aproxi- 
mativ 300 u; de aceea mai sînt denu- 


Spre Creer 


E ae 
Zi 


FUS museular 


Fig. 115 — Diagramă schematică arătînd localiza- 
rea, inervaţia unui fus muscular, a organului 
tendinos al muşchiului extensor şi 
sinaptice medulare între fibrele aferente (Ja şi 1b) 
şi motoneuronii « inervînd mușchii sinergici (exten- 
sori) şi antagoniști (flexori) (după Barker, 1974). 


conexiunile 


mite fibre (terminaţii) „anulo-spirale“. 
Aceste fibre, care constituie principala 
sursă aferentă a fusului muscular, au 


un Bei: de: Anja johită, aetnt, 
răspunzind Ia întinderi uşoare și rapi- 
de, şi constituie In afsamblu sistemul 
laice” al reflexului miotatic_(sensi- 
BIT Ta modilicările bruște de tensiune 
intramusculară). Prelungirea centrală 
a neuronilor. senzitivi rahidieni intră 
în  măduvă prin tul medial, 
urcă apoi prin coloana Clarke, dind 
o serie de colaterale (descrise de 
Kâlliker) care urcă sau coboară citeva 
segmente medulare, găcînd  sinapsă 
(lanţ monosinaptic) cu motoneuronub 


485: 


(| pr Pe le 


VMEnĂ. 
eep/arii dureraşi) 


Fibre 
MPrV025e 
d/erenre 


—— 
> ec-mofon cura — 
(eu <Gmat'0ak0n) 


/psi/areral! Co/areral! 


F = neuron porii 

£ = MEuron MOlar EX/enNsar 
N Sase ZO pg 

| = S/papse inh/bif/arii 


JP -ferente 


C 


a (tipul a, fazic, după Boyd) şi avind 
o acţiune directă excitatorie asupra 
motoneuronilor corespunzători muşchi- 
lor flexori şi, prin colatalalite axonice, 
exercitind o acţiune inhibitorie asupra 
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Ă Pi — S/napse exeilz/orii 
1] = Snapse inhibitori 


Fig. 116 — Dis- 
tribuţia fibrelor 
nervoase aferen- 
te şi rolul lor 
în închiderea 
arcur. lor reflexe 
intrasegmentale 
(4) şi interseg- 
mentale (B), ca 
și efectul lor asu- 
pra musculaturii 


(0). 


TR, 


motoneuronilor a corespunză- 
tori mușchilor extensori. (fig. 
116) ipsilateral şi o acţiune 
inversă controlateral. 

— Fibre mielinice senzitive 
secundare (grupul II), mai sub- 
țiri (6—12 u diametru), cu 
o viteză de conducere mai 
mică (cuprinsă între 30 şi 70 
m/sec.) și care se ramifică ase- 
mănător unor petale pe o dis- 
tanţă mai mare a fibrei intra- 
fusale (400—500 u) de o parte 
sau de ambele părţi față de 
terminaţiile primare, din care 
cauză mai sint denumite fibre 
„în inflorescenţă“. Aceste fibre 
constituie în ansamblu siste- 
mul static al reflexului miotatic, sen- 
sibil la modificările mai lente de ten- 
siune. Ramificaţia centrală intră prin 
rădăcinile posterioare ale măduvei și 
se termină pe celulele nucleului dorsal 


din. cordoanele posterioare, iar prin co- 
lateralele Kâlliker face sinapsă cu neu- 
ronii intercalari, care, la rindul lor, fac 
sinapse cu motoneuronii « (a, după Bo- 
yd) implicaţi în contracţiile tonice, ast- 
fel că în final grupul 11 de fibre proiec- 
tează polisinaptic, avind acţiune facili- 
tatorie în special asupra motoneuronilor 
mușchilor flexori și inhibitorie asupra 
mușchilor extensori ipsilateral și in- 
versă controlateral (fig. 115). Rolul 
lor în menţinerea tonusului este totuşi 
mai puţin înţeles decit al grupului de 
fibre Ia, existind chiar opinii potrivit 
cărora nu ar juca nici un rol în refle- 
xele de întindere (3). Aterenţele tip 17 
sesizează întinderile mari, fiind aproape 
insensibile la modificările rapide de 
tensiune. 

De menţionat că terminaţiile pri- 
mare (Ia) se întășoară în regiunea 
ecuatorială mai ales a fibrelor „în sac 
nuclear“ şi mai puţin a celor „în lanţ 
nuclear“, în timp ce fibrele secundare 
(11) sint predominante în fibrele „în 
lanţ nuclear“. 

Studii recente asupra ultrastructu- 
rii musculare (3) arată că fibrele 
intratusale, (posedind probabil şi fibre 
dirFgrupul 117 de la receptorii durerii, 
cu diametru d6 2—5 vu şi viteză de 
conducere de 15—30 m/sec.), pe lingă 
inervaţia somatică, mai primesc şi 
fibre vegetative simpatice (grupul IV) 
amielinice, cu diametrul de 0,5—1 pu 
şi viteză de conducere de 0,5—2 
m/sec., care intervin în reglarea circu- 
laţiei sanguine a fusului. 

Organul tendinos Golgi posedă numai 
o inervaţie senzitivă, reprezentat 
fibre din grupul 5, cu grosimea de 
12—20u şi viteza de conducere de 
70—120 m/sec., care se divid în 
ramificații mielinice în interiorul capsu- 
lei şi apoi se răspindesc sub formă 
de fibre amielinice, ca niște agrafe 
care se aplică pe suprafaţa fasciculelor 
tendinoase. Ajungind în măduvă, aces- 
te fibre exercită o acţiune inhibitorie 


N 


directă asupra motoneuronilor « des- 
tinaţi mușchilor din care provin: și 
excită antagoniștii heterolaterali (par- 
te din fibre merg mai departe prin 
tracturile spino-cerebeloase,. pînă la 
cerebel). 

Alte impulsuri periferice care inter- 
vin în reglarea tonusului muscular 
provin de la nivelul teguz i 
articulaţiilor şi ligamentelor, “de la 
organele de simţ şi în special de la 
proprioceptorii musculaturii cefei şi de 
la receptorii vestibulari (reflexele to- 
nice labirintice, reflexele tonice cervi- 
cale, reflexele de redresare optică, 
tactilă etc.). 


Căile eferente 


Căile eferente ale reflexului de men- 
ţinere a tonusului constau din axonii 
mo i pinali care inervează 
fibrele musculare extrafusale în regiu- 
nile polare. + fag iii 

Fibrele motorii eferente își au origi- 
nea în motoneuronii y medulari,. sint 
formate dim axOnii ă 7— e neuroni 
cu diamatrul de 3 4 şi viteza de condu- 
cere de aproximativ 30 m/sec. (14). 
Aceste fibre ar fi de două feluri (5) (4): 
unele, avind: puţină mielină “(fa după 
Boyd), se termină în plăci motorii 
separate și se țăsesc în principal! în 
fiecare pol al fibrelor „în sac nuclear“ 
şi altele, mai subţiri (Yy2 după Boyd), 
se termină ca niște reţele fine care 
se pot întinde'din regiunea părăe aecuato- 
rială spre polii fibrelor „în lanţ nu- 
clear“. Această împărţire a lui Boyd 
a fost contestată și abandonată, deoa- 
rece & devenit clar că nu există nici 
o corelaţie între diametrul fibrelor Y 
şi fibrele intrâtusale în care se ter- 
mină“ (24). Rămine însă stabilit că 
alături de calea rapidă și directă, 
reprezentată de  axonii motoneure- 
nilor -a, există şi o cale fusomotorie 
+, ce se duce la fibrele fusale (21). 
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De menţionat că unele; fusuri: pot 
“primi la nivelul plăcilor terminale 
“fibre de tipul Af care inervează și 
fibrele extrafusale (18). 


Modul de tuncţionare 
-a receptorilor musculari 


Deformarea mecanică a fibrelor ner- 
voase senzoriale. determină o modifi- 
care a permeabiliţăţii ;membrănei ter- 
minaţiei nervoase, corespunzătoare cu 
depolarizarea acesteia. Odată produsă, 
depolarizarea generează mai întîi un 
potenţial receptor (potenţial genera- 
tor), care, atingind un anumit prag, 
inițiază impulsul (potenţialul de acţi- 
une) ce se propagă de-a lungul axonu- 
lui. Intensitat6a stimulului este tra- 
dusă în “impulsuri modulate în frec- 
venţă (18) (23). 

S-a „stabilit că, pînă la o anumită 
lungime, frecvenţa descărcărilor . din 
fibrele senzitive -primare şi secundare 
este în funcţie liniară de alungirea 
mușchiului. Prin. intermediul fibrelor 


' Ia sînt ise măduvei informaţii, 
ma! ales asupr spectelor TCt 
al ii 


. 


Imac menirii a 
mușchiului, și fu de factori dinamici. 

La vibrații longitudinale (200-—500 
"Hz) aplicate pe tendonul mușchiului, 
fibrele senzoriale primare răspund mai 
rapid în contrast cu cele secundare, 
care par relativ insensibile la acest 
excitant şi care răspund numai oca- 
zional și la stimulări de mare ampli- 
tudine şi înaltă frecvenţă. Fibrele 
„senzoriale primare arată de asemenea 
un mic grad de acomodare la aplicarea 
experimentală de curent pe mușchi. 

Studii asupra potenţialului receptor 
din terminaţiile “primare şi secundare 
“(prin blocarea impulsului cu tetrodo- 
xină) au arătat că există unele dife- 
renţe între fibre, și anume: în termi- 


naţiile secundare componenta - fazei 
dinamice era foarte mică sau absentă, 
în timp ce componenta fazei statice 
era asemănătoare la ambele termina- 
ţii, fiind corelată liniar cu amplitudi- 
nea întinderii mușchiului. 

Aceste date. fiziologice, alături de 
constatarea că terminaţiile primare 
s-ar distribui atit fibrelor cu „sac 
nuclear“ cît și celor cu „lanţ nuclear“, 
în timp ce terminaţiile secundare doar 
fibrelor cu „lanţ nuclear“, par să 
argumenteze ipoteza implicării: termi- 
naţiilor primare în special în faza 
dinamică a excitaţiei mușchiului, fi- 
brele secundare, care au arătat sensi- 
bilitate mai redusă în această fază, 
participînd cu prioritate în transmi- 
terea sensibilităţii statice. 
rin fusurile neuro-musculare ce 
eacționează la: tensiunea bruscă (ter- 
Hpinajiile primare) sau lentă (termi- 

ațiile secundare), sistemul nervos cen- 
tral A” cunoştinţă de lungimea muş- 
chiului 'și de gradul modificării aces- 
eia (gradul de contracție a mușchiului), 
bstiel înci€ contracția comandată prin 
ervii motori să fie adaptată şi adec- 
ată rezistenţei pe care o are de în- 
ns. 


. 


ile sint expuse constant unei 


Ufogră iracțiuni, da jatanaititia -varia- 

bilă, generînd“permanent unele impul- 

suri_mervorise de-a lungul. afecenţelor 

care Dombardează încontinuu moto- 
ii “anina 


întins pasiv fibrele intrafusale sînt 
Ol e a teii nervoase sen- 
zitive (aferente) deformate, generind 
impulsuri nervoase, în timp ce orga- 
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nele tendinoase sînt mai puţin influen- 


țate prin întindere pasivă, deoarece 
sint localizate în tendonul -neelastic, 
care se alungește foarte puţin în 
comparaţie cu mușchiul. Când _muş- 
chiul se contractă, scurtarea sa_deter- 
mină dispariția elongaţiei şi scurtarea 
fusului, deci relaxarea terminaţiilor 
nervoase, care încete 
carce („cind mușchiul se contractă, 
fusul tace“ și invers); în același timp 
însă, scurtarea elementelor  contrac- 
tile alungește partea necontractilă a 
mușchiului, unde sint localizate orga- 
nele tendinoase și ca ardi încep să 
descarce terminaţiile 
acest (fig. 

eoarece iotnaresi corecţiei  re- 
flexelor necesită un anumit timp 
— corecţiile făcîndu-se numai după o 
anumită întirziere care ar afecta foarte 
mult motilitatea — , controlul eferent 
al fusului (inervaţia motoare) este 
efectuat de SNC prin două tipuri de 


fibre +: ungle” influenţează -răspunsu- 
rile la întinderea fazică, adică mai 


mult modificările de lungime pe uni- 
tatea de timp (viteza elongaţiei pasive) 
decît răspunsurile la întinderea sta- 
tică, şi de aceea au fost denumite 
„sistemul y-dinamic“, iar altele influ- 
enţează răspunsurile la întinderea sta- 
tică (întindere durabilă, susținută la 
acelaşi nivel de tensiune musculară), 
ce sesizează mai ales întinderea pro- 
priu-zisă a mușchiului şi de aceea au 
fost denumite „sistemul y-static“. Po- 
sedind aceste două sisteme, SNC efec- 
tuează corecţia necesară simultan. și 
astfel se elimină întirzierile şi se 
asigură condiţii optime motilităţii și 
posturilor (16) (18). 

Fiecare sistem de fibre y posedă o 
reglare proprie. Astfel, după efectu- 
area unei secţionări a "mezencefalului 
între tuberculii cvadrigemeni (decere- 
brare), activitatea fusomotorie spon- 
tană este crescută la nivelul extenso- 
rilor, mai ales pe sistemul y-static, în 
timp ce la animalul spinal (secţionare 


“sub bulb) nu există nici un fel de 


hiperactivitate pe nici un sistem. Aces- 
te date sugerează că sistemul fusomo- 
tor vy-static este supus mai ales unei 
influenţe centrale și, din contră, siste- 
mul y-dinamic s-ar găsi în mare parte 
sub influența mecanismelor medulare. 
Stimularea fibrelor --dinamice deter- 
mină o accelerare marcată a descărcă- 
rii impulsurilor de la nivelul termina- 
ţiilor primare, care sint extrem de 
sensibile la întinderea fazică, însă 
obișnuit nu are nici un efect asupra 
terminaţiilor secundare. 


Stimularea fibrelor v-statice la o 
lungime constantă determină o mar- 
cată accelerare a descărcărilor atit la 
nivelul terminațţiilor primare, cît şi al 
celor secundare, însă produce efecte 
minore sau variabile în timpul întin- 
derilor fazice. 

Înregistrarea potenţialelor intrafu- 
sale, ca urmare a excitării fibrelor 
fusomotorii (1), arată că prin stimu- 
larea statică a fibrelor fusomotorii 
se obțin potenţiale joncţionale și po- 
tenţiale de tip „tot sau nimic“, în 
timp ce stimularea dinamică a fibrelor 
fusomotorii generează numai potenţiale 
joncţionale. Ipoteza unor fibre fuso- 
motorii Y-dinamice ce inervează mai 
ales fibrele „în sac nuclear“ şi a unor 
fibre fusomotorii vy-statice ce iner- 
vează fibrele „în lanţ nuclear“ este 
foarte atrăgătoare, dar cercetări re- 
cente arată că mulţi axoni y se ter- 
mină pe ambele fibre intrafusale, astfel 
că în realitate situaţia pare mult mai 
complicată decît a fost prezentată 
anterior (18). 

Alţi autori (9) au susţinut că fibrele 
fusomotorii nu ar fi exclusiv dinamice 
sau statice și că efectele produse de- 
pind de frecvența de stimulare. 

Organul tendinos Golgi fiind așezat 
„în serie“ cu dispozitivul fibrelor muscu- 
lare nu poate face distincţia între în- 
tinderea pâsivă și cea activă, el des- 
cărcînd. la întinderi active, dar mai 
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ales pasive, foarte mici 
(chiar 0,8% din întinde- 
rea mușchiului sau 50 pu). 

Funcţia organului ten- 
dinos este de a proteja 
inserția mușchiului de în- 
tinderi prea mari, care 
ar putea smulge inserția de pe os, și se 
realizează printr-o acţiune inhibitorie 
directă asupra arcului reflex miotatic 
(10), determinînd o reacţie de alungire, 
inversă reflexului miotatic. Frecvența 
descărcărilor nervoase de la nivelul or- 
ganului tendinos este dependentă direct 
de starea de tensiune a tendonului, 
la rindul său determinată de contrac- 
ţia mușchiului sau de întinderea lui 
pasivă. Pragul acestui reflex inhibitor 
este însă incontestabil mai mare decit 
al reflexului miotatic. Se pare că or- 
ganul tendinos are o sensibilitate cres- 
cută pentru întindere și una foarte 
scăzută pentru vibrații (24). Deforma- 
rea terminaţiilor aferenţiale prin întin- 
dere probabil că produce un potenţial 
de receptor (generator), care apoi ini- 
ţiază impulsul (potenţialul de acțiune) 
ce se propagă prin fibrele Id. 

În ultima perioadă se fac intense 
studii pentru a stabili dacă există sau 
nu o diferenţă între semnalele trimise 
măduvei de cele două tipuri de receptori 
musculari. Se pare că semnalul trimis 
este identic în cazul contracţiei statice, 
diferenţele nete apărind în timpul con- 
tracţiei dinamice (21), cînd rata de 


Fig. 117 — Rolul sistemului y în contracția 
musculară e pe figură) (după Curtis 
şi colab., 2). 

a — situaţia în repaus; b — fibrele x activate intra- 

; terminaţiile anulc-spirale, fiind deformate, 
intensifică descărcările prin fibrele Ia; c — fibrele 
extrafus: contraciîndu 


ou la mea de. 
repaus; întinderea uşoară va activa fibrele extrafusale 
şi mușchiul va reveni la lungimea inițială. 


descărcare a terminaţiilor secundare 
este cu precădere în funcţie de intensi- 
tatea scurtării mușchiului (și mai puţin 
legată de viteza producerii ei), în timp 
ce frecvenţa descărcării terminaţiilor 
primare este proporţională cu viteza 
de scurtare. 

Pentru asigurarea unei reglări optime 
a mișcării, măduva spinării şi centrii 
nervoși superiori trebuie să fie infor- 
maţi despre îndeplinirea exactă a ordi- 
nului dat prin motoneuronii «Pentru 
aceasta, odată cu comanda principală 
pe motoneuronul «, pleacă şi comanda 
secundară pe motoneuronul Y, care are 
rolul de a informa despre executarea 
întocmai a ordinului dat. La nivelul 
centrilor medulari se va compara mări- 
mea: comandată (de intrare) pe siste- 
mul y cu mărimea realizată (de ieşire) 
pe sistemul a, diferenţa între ele fiind 
„eroarea“ între ce s-a comandat şi ce 
s-a realizat. Fusul muscular funcţio- 
nează deci ca un comparator, fiind 
detectorul (,„servomecanismul“) care sem- 
nalizează măduvei eroarea, şi consecu- 
tiv este trimiş un impuls_corector, pînă 
ce fibra extrafusală revine la aceeași 
dimensiune cu cea intrafusală şi astfel 
fusul se relaxează, moment în care 
neuronul_y_nu mai descarcă, deoarece 
mușchiul s-a contractat conform ordi- 
nului şi necesităţilor. În realitate me- 
canismele sint mult mai complicate, 
deoarece bucla y este integrată în con- 
textul de impulsuri facilitatorii şi inhi- 
bitorii descărcate din diferite regiuni 
ale SNC. Acest control al mișcărilor, 
este necesar, deoarece există situaţii 
patologice cind, din diferite motive, 
mușchiul nu se poate contracta conform 
ordinului, iar sistemul nervos trebuie 
să fie informat de aceasta, pentru a 
continua descărcările de impulsuri efe- 
rente, pînă la realizarea contracţiei 
adecvate. 

În general receptorii de întindere ai 
mușchiului nu contribuie la proprio- 
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recepţia conștientă (24), adică nu fur- 
nizează informaţii conştiente privind 

oziția articulaţiilor sau postura mem- 

rului. Dealtfel, injectarea de aneste- 
zice în interiorul articulaţiilor abolește 
simţul poziţiilor, deși receptorii muscu- 
lari sînt neafectaţi; în schimb, simţul 
poziţiei este păstrat dacă muşchii sînt 
denervaţi sau anesteziaţi și articulațiile 
sînt normale. Funcţia principală a re- 
ceptorilor musculari se exercită deci 
asupra controlului tonusului muscular 
bazal și a posturii inconștiente a mem- 
brelor. Într-adevăr, deaferentarea unui 
membru, prin secţionarea rădăcinii pos- 
terioare, abolește aceste funcţii, mem- 
brul respectiv atirnînd flasc şi balant. 

Rezumind, se poate spune că mișcările 
şi postura organismului sînt întreţinute 
prin circuitele tonoreglatoare medu- 
lare, la nivel medular închizindu-se 
două tipuri de circuite: bucla y şi cir- 
cuitul Renshaw. 


Bucla Y 


Bucla y este formată din motoneu- 
ronii Y din coarnele anterioare, ai căror 
axoni, călătorind prin rădăcinile ante- 
rioare și trunchiurile nervilor motori 
periferici, se termină prin plăci neuro- 
musculare la nivelul fibrelor musculare 
intrafusale. Acest arc nu este propriu- 
zis un circuit, deoarece bucla începe pe 
neuronul şi se închide pe neuronul «; 
reaȚizind un feedback negativ dacă ârcul 
s-ar închide tot pe motoneuronul , 
musculatura ar fi într-un tetanos per- 
manent, situaţie incompatibilă cu via- 
ţa (fig. 118). 

Bucla y joacă un rol fundamental 
în activitatea fusului neuro-muscular 
(20), reglind activitatea aferentă a 
acestuia şi primind, la rindul său, nu- 
meroase influențe din alte părți ale 
corpului sau de la nivelul formaţiuni- 
lor nervoase centrale (în special din 
formațiunea reticulată), datorită că- 


rora motoneuronii y își continuă acti- 
vitatea şi în absenţa aferenţelor pro- 
“ prioceptive periferice (explicînd rolul 
facilitator al buclei y în stimularea 
celulelor a din cornul anterior). 
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Fig. 118 — Bucla y. 


Circuitul Renshaw 


Circuitul Renshaw (feedback-ul Ren- 
shaw), cu sediul exclusi 
„cenuşie i i i; 


turii fazice (11) (15), astfel că circuitul 
Renshaw se consideră că reglează în 
special frecvența descărcărilor moto- 
neuronilor care inervează mușchii to- 
nici în timpul menţinerii posturii şi fa- 


este activat de motonenronul-a-exeitat:—cilitează execuţia mișcărilor rapide, prin 


Axonul motoneuronului - « - (a după 
Boyd) emite, imediat după ermergenţa 
sa, o colaterală recurentă, care se re- 
întoarce în substanţa cenușie, contrac- 
tind conexiuni sinaptice cu celulele 
Renshaw, ai căror axoni fac sinapsă, 
la rindul lor, cu motoneuronul « din 
al “cărui axon a provenit colaterala. 
În momentul excitaţiei neuronului &, 
axonul său eliberează AcCh care. pro- 
duce excitaţia. fibrei. musculare: şi, în 
acelaşi timp, stimulează şi celula Ren- 
shaw, care, fiind un interneuron inhibi- 
tor, cu o farmacodinamie specială, 
moderează activitatea. motoneuronu- 
lui «, prin feedback negativ, menţinind 
în felul acesta o anumită rată de des- 


suprimarea temporară a descărcărilor 
motoneuronilor tonici (8). 


Controlul supraspinal 
al activităţii tonigene 


Excitabilitatea elementelor arcului re- 
flex monosinaptic — unitatea funda- 
mentală de reglare a tonusului muscu- 
lar — este ajustată, controlată și modu- 
lată prin influenţele supramedulare (sub- 
corticale, corticale), graţie cărora se 
modifică permanent postura și tonusul 
muscular adecvat necesităţilor de mo- 
ment, de maniera că tonusul muscular 
de bază se efectuează sub influență 
nervoasă minimă (18). . 
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Pentru “a realiza ortostatismul - sau 
diferitele posturi, toate reflexele muscu- 
lare trebuie să fie integrate şi coordo- 
nate atit la nivel segmentar medular, 
cit şi plurisegmentar (supramedular), 
niveluri unde modelele motorii fecesare 
îndeplinirii scopului sînt programate 
sub forma automatismelor (31). Acestea 
se supun principiului inervaţiei reci- 
proce a flexorilor și extensorilor de 
partea stingă şi de partea dreaptă a 
corpului, a extremităților superioare şi 
inferioare. + 

Cind procesul de reglare se desfășoară 
în condiţii statice — de exemplu atunci 
cînd subiectul este așezat sau în orto- 
statism —, este vorba de o reglare a 
posturii (căci valoarea standard — în 
cazul dat randamentul muscular — ră- 
mine constantă), care se realizează prin 
eferenţele y dinamice, deoarece este ne- 
cesară intervenţia permanentă a unui 
reflex de întreţinere şi de „degrevare“ 
ca să se opună modificărilor pasive ale 
alungirii mușchiului (31). În condiţii 
dinamice — de exemplu de mers —, 
cînd se produce o reglare de, Succesiuni 
care garantează coordonarea armonioasă 
a reacţiilor de susţinere și modâlele 
motorii medulare își modifică continuu 
valoarea standard, reglarea componen- 
tei dinamice se realizează probabil prin 
eferențe y statice (20). 

Importanţa bulbului în reglarea acti- 
vităţii tonigene a fost recunoscută încă 
„de Sherrington (1898), care îl considera 
un centru pentru influenţele excitatorii 
(eliberate de transsecţia mezencefalică). 
“Cercetări ulterioare au identificat exis- 
tența unor centri facilitatori în porțiu- 
nea laterală a formaţiunii reticulate 
bulbare, ca şi a nucleilor vestibular 
lateral şi olivar, dar şi a unor centri 
inhibitori în porţiunea ventrală şi zona 
paramediană bulbară. i 

O influență deosebită asupra reflexu- 
lui miotatic spinal o exercită formaţiu- 
nea reticulată. Toţi neuronii formaţiunii 
eticulate sint supuşi continuu unor 


influxuri numeroase şi, la rindul lor, 
trimit continuu impulsuri centrifuge la 
motoneuronii spinali. S-a descris în 
formațiunea reticulată o arie majoră 
care exercită acțiunea stimulantă în 
special asupra motoneuronilor +, zonă 
a cărei influenţă se realizează prin fas- 
ciculele reticulo-spinal şi vestibulo-spi- 
nal. Acţiunea inhibitorie a formaţiunii 
reticulate este mai restrinsă, fiind limi- 
tată doar la unele căi reticulo-spinale 
dorsale şi ventrale. 

De menţionat de asemenea că aria 
stimulantă a formaţiunii reticulate nu 
este inhibată normal de alţi centri ai 


"SNC, ceea ce face ca ea să emită un 


flux continuu de impulsuri spre moto- 
neuroni și musculatura striată, supri- 
mind astfel influenţele inhibitorii sosite 
de la nivelul nucleilor cenușii bazali 
şi scoarță (3). 

În legătură cu formațiunea reticulată 
se cuvine a menţiona influenţa facto- 
rilor psihici (ca și a manevrei Jendras- 
sik) asupra tonusului muscular, care 
de obicei este stimulat prin influențarea 
sistemului x. Pe de altă parte, se poate 
întilni uneori în practică și o pierdere 
a tonusului muscular consecutivă unor 
reacţii psihice bruşte, care generează o 
senzație de frică sau durere intensă 
(„picioarele se înmoaie“ sau persoana 
„rămîne cu gura căscată“); 

Lucrări mai vechi (26) au evidenţiat 
influenţa inhibitorie a nucleului roşu 
asupra tonusului muscular, dar cerce- 
tări mai recente par a demonstra că 
activitatea acestuia diferă în funcţie 
de stadiul de evoluţie, diminuind ca im- 
portanță pe măsura avansării pe scara 
filogenetică (31). Globul palid, locus 
niger, sistemul lirhbic deţin de asemenea 
importante roluri în menţinerea tonusu- 
lui muscular, lezarea lor determinind 
unele tulburări ale acestuia (2) (3). 
Cerebelul, prin  paleocerebel, exercită 
o acţiune inhibitorie asupra tonusului 
postural, iar prin neocerebel o ac- 
ţiune facilitatorie (9). De la nivelul 
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paleocerebelului căile eferente merg prin 
nucleul fastigial spre trunchiul cerebral 
şi măduva spinării, făcînd releu în nu- 
cleul roşu, nucleii vestibulari şi ai for- 
maţiunii reticulate, acest sistem des- 
cendent cerebro-spinal fiind un circuit 
inhibitor al tonusului muscular. Neo- 
cerebelul, prin fibrele. care „călătoresc“ 
prin. nucleii dinţaţi şi nucleul interposi- 
tusșicareîn totalitate constituie siste- 
mul cerebelo-cortical ce face releu în 
nucleii roşu și latero-ventral al talamusu- 
lui, exercită un rol facilitator asupra 
tonusului muscular. 

S-a dovedit de asemenea că nucleul 
latero-ventral este zona talamică cea 
mai strins legată de inhibiţia tonusului 
muscular, importanța sa fiind demon- 
strată prin operaţii stereotaxice _efec- 
tuate în cazuri de parkinsonism și prin 
stimularea experimentală care produce 
o inhibiţie a reflexului monosinaptic 
(18). Dimpotrivă, nucleii liniei mediane, 
precum şi cei intralaminari se pare că 
exercită o influenţă facilitatorie asupra 
tonusului. În ciuda. acestor date, rela- 
ţiile talamusului cu cortexul, precum şi 
cu globul palid în reglarea tonusului 
rămin încă incomplet elucidate. 

Porțiunea din cortexul cerebral im- 
De în reglarea tonusului muscu- 
ar este încă imprecis identificată, multe 
dintre semnalele transmise de receptori 
influenţind, probabil, la nivel subcon- 
ştient., Influenţa scoarței pare a îi în 
principal facilitatorie, cu excepţia ariei 
4s, care probabil că este inhibitorie, 
deoarece distrucţia sa experimentală 
determină, spasticitate (32) — fenomen 
care la om a fost semnalat doar excep- 
ţional. 

Căile prin care aceste arii corticale 
influenţează motoneuronii spinali nu 
sînt încă complet cunoscute. Dacă trac- 
tul piramidal pare a fi de importanță 
secundară în menţinerea tonusului, în 
schimb căile „eztrapiramidale“, după 
o serie de conexiuni la nivel subcortical, 
par să servească prin excelenţă coordo- 
narea posturii şi a tonusului muscular, 


Lezarea acestor regiuni corticale, a 
căilor sau a releelor acestora determină 
un sindrom cunoscut de spasticitate 
piramidală şi, respectiv, rigiditatea ex- 
trapiramidală (fig. 119). 

Se pare că toate structurile cerebrale 

capabile să influențeze funcţia motorie 
pot influenţa şi excitabilitatea moto- 
DE i %,. controlul cortical, efec- 
tuindu-se însă prin formațiunea  reti- 
culată (fasciculele reticulo-spinal ante- 
rior, lateral etc.), care constituie „calea 
finală comună“ pentru această activitate 

Dintre influenţele superioare, un rol 
deosebit, dacă nu chiar decisiv, în re- 
glarea generală a tonusului l-ar de- 
ţine — după opinia lui Hassler — inter- 
relaţiile dintre sistemul „adversiv“, re- 
prezentat de c um, cu rol 
tonico- inhibițor,. şi sistemul „ipsiver- 
siv“, reprezentat de structurile vesti- 
bulo-reticulate cu rol tonico-stimulator 
al tonusului muscular. 

Se poate conclude, deci, că excitabi- 
litatea motoneuronilor_spinali « de- 
i: de. echilibrul dintre influenţele 

Ș "ȘT ale ca 


șsupramâdulare 
clei «i 


nfluențela inkibitorii directe 
sau indirecte (prin buclă ) supraspinale 
şi ale*circuitului Renshaw. în special, 
echilibru care menţine o funcţie tonigenă 
normală și care conferă totodată şi 
supleţea necesară adaptării permanente 
la solicitările posturii și motilităţii. 
Complexitatea acestui sistem de men- 
ţinere a tonusului (arc reflex miotatic, 
influenţele segmento-medulare și supra- 
medulare) permite organismului să-și 
modifice tonusul muscular utilizînd căi 
variate. Un exemplu demonstrativ în 
acest sens (19) l-ar constitui rigiditatea 
care poate fi determinată fie prin dece- 
rebrarea chirurgicală intercvadrigemi- 
nală (situaţie în, care aceasta este de 
origine +), fie prin ischemie, ligatura 
carotidelor şi vertebralelor care scoate 
din funcţiune şi cerebelul, (situaţie în 
care aceasta este de tipa). 
Substanțele care îndeplinesc rolul de 
mediatori. chimici în reglarea tonusului 
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muscular la nivelul structurilor supra- 
medulare sînt aminele biogene, și anume 
AcCh, NE şi 5-HT (tabelul XXIV). 


Fig. 119—Sche- 
mă simplificată 
a circuitelor ne- 
uronale cortico- 
subcorticale, ca 
și a conexiunilor 
descendente. şi 
ascendente ale 
nucleilor  cenu- 
şii (după Coo- 
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TABELUL XXIV 


MEDIATORII CHIMICI PRESUPUȘI A INTERVENI ÎN REGLAREA SUPRAMEDULARĂ A TONUSULUI MUSCULAR. 
j (DUPĂ JURNA, 1974) 


Mediatorul chimie e ppm m m sapte Terminaţia 
Acetilcolină Nucleul caudat Nucleii motori ai | Fibrele talamo-caudate, fibrele 
trunchiului cerebral (ca şi medu- fasciculelor descendente ale trun- 
lari) i i chiului cerebral 
„ Dopamină, Neostriat Fibrele nigro-striate 
Coarnele anterioare și posterioare | Fibrele fasciculelor « descendente 
Noradrenalină “ale măduvei spinării ale creierului 


Fibrele fasciculelor descendente 


Substanţa . cenuşie a măduvei 
ale trunchiului cerebral 


5-Hidrozitriptamină spinării 


morină sau oxitremorină) produce rigi- 
ditate, prin stimularea funcijilaz colius - 
gice ale etajelor supramedulare, eare 
întreţin hiperactivitatea sistemului a 
tulburind echilibrul dispozitivului de 
reglare dintre sistemele motorii a şi Y. 
Această varietate de rigiditate este 
abolită prin atropină, Iflopa. Biperi- 
den, amtetămine etc., care favorizează 
trecerea impulsurilor prin sinapsele la 
nivelul cărora dopamina, noradrenalina 
sau 5-HT îndeplinesc rolul de mediatori. 

Din datele actuale se poate deduce 
că noradrenalina şi 5-hidroxitriptamina, 
prezente în terminaţiile unor căi des- 
cendente, intră în joc în special în ac- 
ţiunea combinată a reflexelor segmen- 
tare medulare; în schimb dopamina, 
prezentă în cor riat, iger, 
pare a deţine un rol'mai important în 
reglarea structurilor centrale de reglare 
a tonusului (19). O răspîntie importantă 
pentru reglarea tonusului muscular ar 
fi constituită de corpii striaţi, la nivelul 
cărora mediatorii chimici sînt AcCh 
şi dopamina. 


lei 


Fiziopatologia tonusului muscular 


Multe date privind fiziologia şi fizio- 
patologia tonusului muscular sînt obţi- 
nute prin experimentări pe animale și 
din această. cauză nu pot fi decit cu 
multă prudență transpuse în sfera uma- 
nă. 

Totuși, se poate afirma că atunci cînd 
mecanismele de reglare a activităţii 
tonigene depășesc limitele fiziologice 
de reglare se instalează hipertoniile, 
în timp ce insuficienţele lor determină 
hipotoniile musculare. 


Sindroamele hipertonice 


Termenul de „hipertonie“ desemnează 
creşterea tonusului muscular, indiferent 
de mecanismul său de producere. Dintre 
multiplele varietăţi de hipertonie se pot, 


O modificare a influenţei reciproce 
între activităţile colinergice şi dopamin- 
ergice în acești centri antrenează un 
dezechilibru între activităţile motorii 
« şi %, predominanța mecanismelor 
colinergice traducindu-se : printr-o hi- 
peractivitate-a, cu creşterea tonusului 
muscular. 

Activitatea tonigenă poate fi dimi- 
nuată prin diferite metode farmacolo- 
gice, cum ar fi: blocarea eferenţele „a, 
şi a aferenţelor de la nivelul tegument u- 
lui și viscerelor“alcoolizarea nervului), 
iahibiţia neurânilor intertalari medulari- 
şi supramedulari (eteri glicerolici), in- 
hibiţia neuronilor interealari și inhibiția 
recurentă” postsinaptică a neuronilor 
medulari (glicină), hiperpolarizarea mo- 
toneuronilor și. neuronilor intercalari 
medulari (GABA), inhibiţia neuronilor 
intercalari medulari (aplicarea ionto- 
foretică de epinefrirtă), “mpiedicarea 
depolarizării motoneuronilor « (Dopa) 
etc. 


distinge cîteva tipuri mai importante: 
spasticitatea (hipertonia) piramidală, 
datorată lezări fasciculului piramidal 
rigiditatea (hipertonia) extrapiramidală, 
datorată lezării formațiunilor şi căilor 
extrapiramidale, rigiditatea prin de- 
cerebrare, sindromul „omului ţeapăn“ 
şi crampele musculare. Aceste tipuri 
de hipertonie, deşi sînt diferenţiate 
foarte net din punct de vedere clinic, 
rămîn actualmente mai puţin distincte 
din punct de vedere fiziopatologic, 
multe dintre mecanismele implicate fiind 
comune. 


Spasticitatea piramidală 


Spasticitatea piramidală constituie ti- 
pul hipertoniei musculare ce apare la 
bolnavii cu boli sau disfuncţii ale trac- 
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tului cortico-spinal. Asocierea celor doi 
termeni (hipertonie piramidală) nu poate 
avea sens fiziologic, deoarece lezarea 
tractului piramidal şi a zonei principale 
corticale de origine a acestuia (aria 4) 
nu produce niciodată, la om, hiperto- 
nie (30), dar în limbaj clinic denumirea 
sindromului este foarte uzitată, deși de 
multe ori este greu de separat implicarea 
piramidală pură de aceea de origine 
parapiramidală sau  juxtapiramidală 
(aria 6), întilnindu-se nu rareori și unele 
situaţii paradoxale (17), cum ar îi co- 
existenţa spasticităţii (hipertoniei) cu 
paralizia. Experimental s-a descris la 
nivelul scoarţei o zonă situată pe mar- 
ginea anterioară 'a ariei 4 Brodmann 
(aria 45), a cărei extirpare. produce 
hipertonie şi a cărei excitare determină 
suprimarea contracturii musculare de 
partea opusă a corpului; aceste date 
experimentale nu au fost confirmate 
însă la om (7). Pare deci mai probabil 
ca hipertonia „piramidală“ în clinică 
să fie datorată leziunilor ariilor. para- 
sau juxtapiramidală (aria 6), care con- 
trolează reflexele antigravitaţionale ce 
contribuie la menţinerea posturii. 

Fasciculul piramidal exercită în mod 
normal o acţiune inhibitorie asupra 
reflexelor spinale, iar suprimarea acestei 
funcţii consecutiv. unor diferite leziuni 
determină exagerarea reflexelor mio- 
tatice, cu apariția spasticităţii, afectind 
predominant membrele. 

În astfel de cazuri spasticitatea ar 
putea fi datorată unei hiperactivităţi 
a sistemului *, care, prin acţiunea prin- 
cipală pe motoneuronii tonici (4), în 
absenţa influxurilor normale piramidale 
ce acţionează predominant pe moto- 
neuronii fazici (04), ar determina un 
dezechilibru al buclei y, tradus prin 
spasticitate. 

În sprijinul celor de mai sus sînt o 
serie de date, printre care cele care 
arată că în unele cazuri coexistă spasti- 
citatea de tip piramidal cu paralizia 
membrului (deficit al a -motoneuronilor 
fazici); de asemenea, s-a demonstrat 
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(23) că hipertonia piramidală diminuă 
mult dacă rădăcina motorie corespun- 
zătoare unui mușchi este infiltrată cu 
o cantitate mică de procaină, astfel 
încît să fie blocate numai micile fibre , 
în timp ce infiltrarea cu cantităţi mai 
mari, care blochează și fibrele motorii 
ale motoneuronilor «, nu modifică su- 
plimentar hipertonia. 

Aceste noţiuni referitoare la siste- 
mul + nu pot totuşi explica multiplele 
aspecte clinice ale spasticităţii, ale cărei 
manifestări nu pot fi atribuite doar 
hiperactivităţii sistemului y. Faptul că 
după ligatura experimentală a caroti- 
delor şi vertebralelor apare o rigiditate 
de decerebrare care persistă după sec- 
ţionarea rădăcinilor posterioare (care 
elimină acţiunea sistemului *) demon- 
strează că este posibilă o rigiditate prin 
hiperactivitatea sistemului a și în ab- 
senţa hiperactivităţii sistemului y. In- 
teresante sint de asemenea cercetările 
mai recente (19), care, analizind refle- 
xele „H“ la bolnavii cu spasticitate, nu 
au găsit nici o creştere a activităţii 
fusomotorii , ceea ce a dus la conclu- 
zia unei hiperactivităţi a neuronilor a. 

Problema se complică, deoarece siste- 
mul * este controlat la rîndul său de 
centrii supraspinali, iar formațiunea re- 
ticulată mezencefalică constituie „calea 
finală comună“ a controlului cerebral 
asupra activităţii tonigene. La rindul 
său însă, formațiunea reticulată pri- 
mește influxuri inhibitorii mediate prin 
fibrele fronto-reticulare şi fronto-pon- 
tine, care, în traiectul lor de la cortex 
spre mezencefal, sînt foarte apropiate 
de fasciculul piramidal. Această situaţie 
anatomică poate face ca lezarea căilor 
inhibitorii „extrapiramidale“ să fie res- 
ponsabilă de hipertonia din sindromul 
piramidal. Dacă această ipoteză este 
corectă, ea ar putea explica şi cazurile 
clinice de leziuni corticale, strict limi- 
tate la aria motorie, care determină 
concomitent atît pierderea motricităţii, 
cît şi hipertonie. În orice caz se poate 
conclude că în determinarea spastici- 


tăţii intervin în mod cert și etajele su- 
pramedulare, existind date (4), care 
arată că distrugerea exclusiv a căii 
piramidale nu este suficientă pentru a 
produce spasticitate, trebuind totdea- 
una să coexiste şi o lezare a mezencefa- 
lului şi a altor sisteme aferente. 

O caracteristică clinică a leziunilor 
piramidale este distribuţia specială ne- 
uniformă a spasticităţii pe diferitele 
grupe musculare, şi anume predominant 
pe musculatura flexorilor membrelor 
superioare (spasticitatea în extensie) 
şi pe musculatura extensorilor membrelor 
inferioare (fiind mai puţin frecventă 
spasticitatea în flexie). Această caracte- 
ristică nu a primit, încă o explicaţie 
fiziopatologică satistăcătoare (30). 

Spasticitatea afectează doar excep- 
ţional mușchii faciali și foarte rar și 


doar moderat musculatura axială (muș- 
chii cefei, dorsalii, sternocleidomastoidi- 
enii etc.); de asemenea încă de multă 
vreme (13) s-a arătat că hipertonia 
piramidală este mai pronunţată în 
grupurile de mușchi care intervin. în 
mișcările voluntare. 

Spasticitatea variază ca distribuţie 
și severitate de la un caz la altul şi 
este influenţată de diferiţi factori, 
fiind suprimată total în somn şi de 
anestezie, redusă prin, infiltraţii cu 
alcool diluat sau procaină (care se pare 
că influenţează numai, sistemul +), in- 
tensifică. de. frig, oboseală și emoţii. 

Caracteristicile spasticităţii sînt mult 
influențate de: 

a) sediul şi natura procesului lezional 
(tabelul XXV); ș 


TABELUL XXV 


CARACTERISTICILE SPASTICITĂȚII ÎN FUNCȚIE DE LOCALIZARE 
(DUPĂ BAUER, 1972) 


Sediul leziunii | Tonusul muscular 


Felul paraliziei 


“TI OTTO —————— 8 


Cortical Relaxare 


Subcortical 
hemispastie 


Mezencefal,  Punte/mă- | Cvadrispasticitate 
duvă (cervico-toracală 
pînă ţa T.) 


Măduvă de la T, Paraspastică 


Măduvă începînd de la | Relaxare 
Le — Le 


| La început scăzut, apoi 


Leziune corticală izolată a  circumvoluției 
frontale ascendente sau a piramidei 
Monopareze 

Spasticitate 


Extremităţile superioare: adductorii umărului; 
pronatorii antebraţului; flexorii cotului, ai 
mâinii şi degetelor 

Extremităţile inferioare: adductorii şi rotatorii 
interni. ai șoldului, extensorii genunchiului, 
gleznei şi degetul mare 

Rigiditate de decerebrare: cele 4 extremități 
în extensie şi rotaţie internă, diferită de rigidi- 
tatea de decorticare (sindromul  „apalic“, în 
sensul strict al cuvîntului) 

Leziune transversă incompletă (regiunea, - dor- 
sală medie): parapareză/paraplegie în extensie 
(căile corticotuge și în special tractul vestibulo- 
spinal parţial intacte) 

Leziune transversă completă: paraplegie în 
flexie (tracturile cortico-spinal și vestibulo- 
spinal complet întrerupte) 


—————————————————————————— A — 


5) asocierea cu tulburări ale mecanis- 
melor de reglare tonigenă de la nivelul 
trunchiului cerebral şi cerebelului; 

c) asocierea cu tulburări funcţionale 
afectind alte, sisteme de coordonare şi 
sisteme aferente; 

d) asocierea cu unele tulburări motorii 
datorită leziunilor cornului anterior şi 
aparatului locomotor periferic (3). 

Cauzele spasticităţii sint multiple şi 
variate, cele mai frecvente fiind cele 
traumatice, tumorale, accidentele vas- 
culare cerebrale și mai rar cauzele redate 


Diferenţa între hipertonia pirami- 
dală — care are o distribuţie neunifor- 
mă — și aceea extrapiramidală — cu o 
distribuţie uniformă — a fost explicată 
(25) prin repartiţia inegală a influenţe- 
lor facilitatorii superioare între moto- 
neuronii flexori și extensori în tipul 
piramidal și aproximativ egală în tipul 
extrapiramidal, în care sînt afectaţi 
atit îlexorii, cît şi extensorii, mușchii 
proximali ai membrelor în general mai 
mult decit cei distali. Există şi alte 


în tabelul XXVI. 


Rigiditatea extrapiramidală 


Rigiditatea extrapiramidală cuprinde 
toate formele de hipertonie care nu sint 


de origine piramidală. 


deosebiri între hipertonia piramidală 
şi cea extrapiramidală, rezumate în 
tabelul XXVII. 

Rigiditatea extrapiramidală se con- 
sideră a fi datorată fie unui fenomen 
de eliberare, fie exagerării reflexelor 
proprioceptive cu origine în muşchi 


TABELUL XXVI 


CAUZE RARE DE SPASTICITATE PRONUNȚATĂ 
(REPRODUS DUPĂ BAUER, 1972) 
PN a a 


a) Boli infecțioase: 


b) Intoaicaţii exogene: 


c) Bokh cardio-vasculare : 


d) Sindrome carenţiale şi tulburări 
metabolice: 


e) Procese  disontogenelice și boli 
osteogene: 


î) Diverse: 


febra tifoidă, bruceloza, tuberculoza, sechelele meningitei 
bacteriene, listerioza, oreionul, mononucleoza infecțioasă, 
encefalomielita morbiloasă, varicela, meningoencefalita şi 
meningomielita cu virus ECHO, mielita, rubeolică, encefalo- 
milita gripală, luesul (meningo-vascular, medular, pabhi- 
meningita, cervicală hipertrofică), encefalita paludică, mico- 
zele, filarioza, cisticercoza,  echinococoza,  medulopatia 
funiculară în infestări cu botriocefal. 

o-tricresilfostat, plumb, mercur, anestezice şi narcotice, 
latirism, ergotism, stricnină, fluoroză cronică, CSa 
malformații cardiace (25%, din tulburările neurologice), 
transpoziţii ale vaselor mari (10%, din infarctele cerebrale), 
atrezia, tricuspidiană, stenoza istmului aortic, panarterita, 
nodoasă (uneori mielita transversă), policitemia 
mielinoliza centrală pontină (carenţă gravă de vitamina B.), 
carența de niacină, depleţia magnezică, hiperhidratarea, 
idioţia amaurotică familială, fenilcetonuria, boala Hartnup, 
boala Gaucher, idioţia amaurotică axonală spastică (Seitel- 
berger), boala Pelizaeus Marzbacher, boala Wilson 


scleroza tuberoasă, boala Sturge-Weber, boala Paget, diasto- 
mastomielită, chisturile neuroenterice, artrogripoza multiplă, 
dislocaţia atlas-axis, sindromul Arnold-Chiari, sindromul 
Klippel— Feil, meningocelul, sindromul oro-facio-digital, sin- 
dromul Marian, condrodistrofia, (mielopatia vasculară) ence- 
falomielita postvaccinală, encefalomielita parainfecţioasă, 
alergiile medicamentoase, sclerodermia, sarcoidoza, sindro- 
mul Behcet, lupusul eritematos, zeroderma pigmentosum, 
melanoblastoza, sindromul  Sjâgren-Larsson,  feocromoci- 
tomul, hiper- sau hipoparatiroidismul, limfogranulomatoza, 
granulomatozele. i 
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TABELUL XXVII 


CARACTERISTICILE SPASTICITĂȚII PIRAMIDALE (HIPERTONIEI) ŞI RIGIDITĂȚII EXTRAPIRAMIDALE 
(DUPĂ THOMAS ŞI AJURIAGUERA) 


n a 


Hipertonia piramidală Hipertonia extrapiramiăală 
———————————————————————————— 
Distribuţia i 
Flexori la membrele superioare şi extensori la  Globală, cu uşoară predominanță pe flexorii 
cele inferioare (mușchii antigravitaţionali) tronbiiuă şi ai membrelor (mușchii gravita- 
ţionali) 
Predominanţa 
Ectomelică sau distală Rizomelică sau proximală 


Hiperezlensibilitatea 


Persistă în perioada contracturii Lipseşte în formele pure 

Pasivitatea 3 
Crescută în perioada, paraliziei flasce, diminuă Constant diminuată, cu atît mai mult cu câ 
în faza de hemiplegie spastică boala, este mai avansată 


Consistența mușchilor 


Crescută și variabilă cu gradul paraliziei şi Crescută, şi egal repartizată (plastică, ceroasă, 
contracturii (elastică, semnul lamei de briceag). semnul „roții dinţate“ descris de Negro şi 
Contractura piramidală este foarte evidentă semnul descris de Noica). Contractura extra- 
în mişcările pasive efectuate rapid, brusc şi piramidală nu este permanent influențată de 
dispare în mişcări foarte. lenţe. viteza mișcării pasive. 


Forţa musculară 


“Forţa diminuată, hemiparalizia totală este Nu există paralizie, ci akinezie, ce se manifestă 
elementul capital al hemiplegiei. la, începutul sau în cursul actului. 


Variaţiile. hiperloniei 


Contractura mușchilor este variabilă cu poziţia  Redoarea este profund plastică, variațiile sînt 
segmentelor membrului explorat, pentru o nesemnificative. 

poziţie determinată, fiind permanentă şi in- 

variabilă. 


Se acentuază la 
Frig, emoţii, oboseală, mers joi Frig, emoţii, ortostatism 
Mişcarea - voluntară, tonus. activ 


Spasticitate prezentă la membrele paralizate, Mişcarea voluntară încetinită, uneori incom- 

adesea incompletă, intensificată de mişcarea ' pletă, se oprește înainte de a-și atinge scopul 

voluntară (paralizia mișcărilor voluntare) YParalizia mișcărilor voluntare absentă, pre- 
zentă numai o lentoare a mișcărilor). 


Reflexele de postură şi reacția antagoniștilor 


Rezistența la mișcările pasive este elastică. Rezistenţa, la elongaţie este plastică (roata, din- 
Rezistenţa mușchilor la elongaţie este mai mare ţată): se produce de obicei pentru toţi mușchii 
pentru muşchii cei mai contractați (flexorii la agonişti şi antagoniști ai aceluiaşi segment (mai 
membrul superior, extensorii la membrul infe- marcat pentru unii mușchi în formele mai 
zior). usi _.„ truste sau mai ales de debut), 
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TABELUL XXVII 
(continuare) 


PD N DN N N d N A n 


Hipertonia piramidală, 


Hipertonia, extrapiramidală 


a 
Tonusul şi  motihtalea musculaturii aziale 


Trăsăturile feţei sînt deviate către partea să- 
nătoasă, însă obişnuit nu există contractură, 
facială piramidală. Reflexul palmo-mentonier 
este inconstant. Limba este deviată către partea 
paralizată (paralizia mușchiului genioglos „ Re- 
doarea capului şi cefei bipaesta a hemiplegie, 
dar rotația, pasivă a capului este afectată mai 
accentuat de partea sănătoasă. Mișcările capului 
sînt păstrate şi efectuate cu oarecare viteză, 
muşchii nefiind paralizaţi. Capul nu este deviat 
şi păstrează o oarecare mobilitate în toate 
actele. Mișcările trunchiului sînt mult mai 
puţin alterate decît cele ale membrelor. 


Mobilizarea pasivă a buzelor întîmpină o mai 
mare rezistență de  prtp bolnavă, în formele 
unilaterale.  Reflexul palmo-mentonier uneori 
foarte marcat de partea bolnavă şi persistă mai 
mult sau. mai puţin timp sub formă tonică. 
Limba nu este deviată. Rigiditatea capului și 
gitului este cvasiconstantă, bilaterală, chiar 
în formele unilaterale pentru extremităţi. Miş- 
cările capului sînt extrem de lente în orice 
parte ar fi orientate, mai ales cele de flexiune 
şi extensiune. Rigiditatea atinge muşchii axului 
şi pe cei ai membrelor. 


Secusa musculară mecanică 
(contractura idiomusculară) 


În genere, conservată şi chiar exagerată la 
nivelul. punctului motor 


Diminuată la debut 


Reflezele 


Reflexele  osteotendinoase vii şi exagerate, 


bruşte şi mai ample de partea bolnavă. Cind 
contractura, este pronunţată clonusul. piciorului, 
rotulei, de obicei, prezent semnul Babinski. 


Reflexele osteotendinoase normale sau destul 
de vii, mai bruşte decit de partea sănătoasă, 
dar mai puţin ample. Reflexul cutanat plantar 
se face în flexiune (semnul Babinski absent). 


Automatismele şi 'sinkineziile 


Automatismele conservate în ansamblu sint Automatismele mai alterate la extrapiramidali, 


atinse în aşa măsură încît trebuie să fie de- 


clanșate prin voinţă. prezenţa  sinkineziilor. 


la care akinezia, precede apariţia,  rigidităţii. 
Absența sinkineziilor. 


Diminuă sau dispare 


Mobilizări repetate, infiltraţii cu alcool sau 
procaină a punctului motor sau administrare 
de. fenotiazine 


Somn, scopolamină şi substanţe de tip atro- 
pinic 


Mişcările involuntare 


Absente 


Prezente 


şi foarte probabil în fusuri . (reflexe 
miotatice). Acest tip de rigiditate a 


fost produs experimental prin distruc- 
ţia parţială a ganglionilor bazali, fiind 
atribuit facilitării  motoneuronilor  «; 
asupra cărora se exercită în condiţii 
fiziologice o acţiune inhibitorie de către 


structuri componente ale sistemului ex- 
trapiramidal. Lezarea „sistemului extra- 
piramidal“ suprimă acţiunea inhibito- 
rie asupra sistemului bulbo-reticulat, 
tulburindu-se echilibrul și, ca urmare 
a predominanţei acţiunii excitatorii a 
sistemului reticulat asupra mușchilor, 
se instalează rigiditatea. 
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Se pot diferenția mai multe entităţi 
clinice caracterizate, printre alte simp- 
tome, și prin rigiditate de acest tip, 
după cum urmează: 

a) Rigiditatea  parkinsoniană, care 
are un caracter plastic, ceros, ceea ce 
înseamnă că mişcarea pasivă repetată 
şi în special executată rapid diminuă 
temporar hipertonia, care revine însă 
în repaus. 

Hipertonia parkinsoniană interesează 
toate grupele musculare, avind totuși 
o oarecare predilecție pentru muşchii 
antigravitaţionali sau axiali paraverte- 
brali şi este o contractură globală de 
predominanţă rizomelică, afectind seg- 
mentele proximale ale membrelor mai 
mult decit pe cele distale. În rigiditatea 
parkinsoniană nu numai tonusul de 
repaus, dar și cel postural sau de „ati- 
tudine“, precum şi tonusul de. suport 
sint crescute, ceea ce imprimă bolna- 
vului o atitudine specială: capul și 
trunchiul aplecate, ca și cum bolnavul 
„aleargă după centrul său de greutate“, 
braţele fixate lateral nu se balansează 
în mers, coatele şi genunchii sînt par- 
ţial flectaţi. 

Rigiditatea parkinsoniană este di- 
minuată de atropină și scopolamină, 
dispare complet în somn şi este inten- 
sificată de frig și emoţii. În parkinso- 
nismul experimental rigiditatea nu dis- 
pare dacă se secţionează rădăcinile 
posterioare, ceea ce dovedeşte că nu 
s-ar datora unei facilitări a motoneuro- 
nilor x, ci probabil unei exagerări a re- 
flexului miotatic. 

b) Rigiditatea în alte boli ale ganglioni- 
lor bazali poate îi asociată mai rar 
cu mișcări involuntare coreice (coreea 
cronică Huntington), atetozice sau co- 
reoatetozice (boala Creutzteld- Jakob). 
În alte boli, cum ar fi boala Wilson, 
rigiditatea are unele caractere speciale, 
cuprinzind și musculatura facială și 
avînd tendinţa de a bloca. mișcările 
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voluntare. Apariţia rigidităţii în acest caz 
ar fi consecința suprimării acţiunii inhi- 
bitorii exercitate de ganglionii bazali 
asupra sistemului bulbo-reticulat, pierde- 
rea acestei inhibiţii determinind o exacer- 
bare a acţiunii excitatorii a sistemului 
reticulat asupra mușchiului (14). 

c) Rigiditatea prin decorticare se de- 
osebește de aceea determinată de dece- 
rebrare prin aceea că antebraţele sînt 
flectate. Apariţia acestui tip de rigidi- 
tate are o semnificaţie prognostică 
gravă, deoarece se datorește distrugerii 
largi a cortexului senzorio-motor, re- 
giune care normal transmite influenţe 
inhibitorii puternice prin intermediul 
tracturilor extrapiramidale (14). 

d) Rigiditatea în afecțiunile cerebeloase 
poate apărea doar în atrofia cerebelului, 
în timp ce leziunile cerebeloase sînt 
însoţite obișnuit de hipotonie.  Fizio- 
patologia rigidităţii din atrofia cerebe- 
loasă este greu de explicat, studii de 
mare acuratețe (7) (21) neputind aduce 
probe în favoarea unei extinderi a le- 
ziunii spre ganglionii bazali în general 
şi mai ales spre substanța neagră. 

e) Hipertonia spinală în tlexie sau în 
extensie este rar întilnită în clinică, 
fiind determinată mai ales de leziunile 
cornului anterior, deşi teoretic acestea 
ar trebui să producă hipotonie. (sirin- 
gomielie, tumori intramedulare, mielo- 
malacie, malformații și neoplasme in- 
tramedulare spinale etc.), probabil prin 
exagerarea reflexului miotatic conse- 
cutiv distrugerii neuronilor spinali in- 
tercalari inhibitorii. 

În tetanos este prezentă de asemenea. 
o hipertonie spinală care s-ar datora 
hiperexcitabilităţii motoneuronilor a, ca 
urmare a dispariției activităţii feedback- 


„ului inhibitor Renshaw (3). S-a dovedit 


într-adevăr că toxina tetanică — ca și 
stricnina dealtfel — nu are efect asupra 
reflexelor monosinaptice, însă exage- 
rează reflexele polisinaptice, ceea ce: 
sugerează că în tetanos motoneuronii «. 


sint eliberaţi de acţiunea inhibitorie a 
interneuronilor, inclusiv a celulelor Ren- 
shaw, deoarece acestea sînt în special 
sensibile la toxina tetanică. 

î) Alte condiţii patologice ce generează 
hipertonie sînt meningitele și hemora- 
giile meningiene, contractura fiind ex- 
primată la musculatura cefei și la cea 
spinală (semnul Kernig, semnul Brud- 
zinski etc.), consecința unei iritaţii a 
ramurilor nervoase aferente ale reile- 
xului miotatic. 

Anumite contracturi reflexe sint pre- 
zente în cursul evoluţiei unor boli 
osoase sau articulare (contractura para- 
vertebrală din lombosciatică, lumbago, 
spondilartroze, contractura reflexă a 
periartritelor  scapulo-humerale etc.), 
precum și unele boli musculare (torti- 
colis, miotonia hipertrofică și atrofică 
etc.). 

Contractura facială, consecinţa une- 
ori a paraliziei faciale ce poate evolua 
spre hemispasm (spasmul facial conti- 
nuu din tumorile de trunchi), hiper- 
tonia din blefarospasm (paraspasmul 
facial și crizele oculogire), contractura 
reziduală posttraumatică şi trismusul 
reflex (ce apare în afecțiunile buco-fa- 
ringiene) sînt alte, afecţiuni însoţite 
de hipertonie. 


Rigiditatea prin decerebrare 


Rigiditatea prin decerebrare este o 
formă specială de contractură, care 
apare ca rezultat al unei leziuni severe 
în porţiunea superioară a mezence- 
falului. 

Realizarea experimentală a rigidi- 
tăţii prin decerebrare a fost un eveni- 
ment important în explicarea meca- 
nismelor implicate în menţinerea to- 
nusului muscular. Încă Sherrington a 
secţionat la animal trunchiul cerebral 
între tuberculii cvadrigemeni ante- 


riori și posteriori, înapoia nucleului 
roşu, producind o contractură de tip 
special numită rigiditate prin decere- 
brare, iar secţionarea doar a unei 
jumătăţi a trunchiului cerebral deter- 
mină în mod surprinzător o rigiditate 
homolaterală. Aceste experienţe efec- 
tuate pe pisică au arătat că fasciculul 
piramidal nu este decisiv în produ- 
cerea rigidităţii prin decerebrare, deoa- 
rece în acest caz rigiditatea ar fi 
trebuit să se instaleze  heterolateral 
(încrucişat). Spre deosebire de expe- 
rienţele efectuate pe pisică, cind aceas- 
tă, rigiditate apare la om (infecţii, 
leziuni inflamatorii, tumori, hemoragii, 
rar traumatisme  mezencefalice), ea 
este totdeauna heterolaterală leziunii, 
confirmindu-se încă o dată faptul de 
observaţie că unele date obţinute la 
animal nu pot îi transpuse întocmai 
în clinică. 

Rigiditatea prin  decerebrare este 
în fond o hiperactivitate a mușchilor 
care luptă împotriva gravităţii, mani- 
festată. clinic prin exagerarea tonu- 
sului extensorilor membrelor cu hiper- 
extensia. lor, opistotonus şi. trismus; 
la om rigiditatea se însoţeşte și de 
apariţia unei rotații interne (pronaţia) 
a braţelor. Mecanismul de apariţie a 
rigidităţii prin decerebrare a fost, ex- 

licat multă vreme prin concepţia 
jacksoniană, potrivit căreia rigiditatea 
ar fi consecinţa eliberării unor centri 
inferiori de sub controlul centrilor 
inhibitori superiori. Dealtfel, Jackson 
(19) concepea sistemul nervos ca o 
construcţie etajată, în care produ- 
cerea unei leziuni la un anumit nivel 
determină apariţia a două categorii de 
simptome: 

— simptome negative, datorite dis- 
pariţiei iuncţiei exercitate de organul 
distrus şi 

— simptome pozitive, datorite  eli- 
berării etajelor inferioare de sub con- 
trolul superior. 


În lumina datelor mai recente de 
fiziologie, care au stabilit rolul nuclei- 
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lor vestibulari — a căror distrugere la 
un animal decerebrat determină dispa- 
riţia rigidităţii — şi al formaţiunii re- 
ticulate facilitatorii din trunchiul cere- 
bral (protuberanță și chiar pedunculi) 
în controlul tonusului muscular, s-a 
încercat explicarea rigidităţii prin de- 
cerebrare prin facilitarea (excitarea) 
motoneuronului «. 

Hiperactivitatea motoneuronilor a 
ar fi rezultatul suprimării acţiunii inhi- 
bitorii a motoneuronului + sau a 
formaţiunii reticulate  inhibitorii, la 
rindul ei facilitată (excitată) de ariile 
corticale supresoare 2s, 4s, 32 şi de 
nucleii bazali, formaţiuni cunoscute 
ca făcînd parte din sistemul extra- 
piramidal. 

Dacă aceste arii sint lezate, atunci 
acţiunea facilitantă asupra formaţiunii 
inhibitorii este suprimată şi, ca urma- 
re, reilexele extensoare (hipertonice) 
medulare rămîn numai sub acţiunea 
facilitantă a nucleilor vestibulari și a 
formaţiunii reticulate facilitatorii din 
trunchi, care determină hiperactivita- 
tea și apariţia rigidităţii. Cu toate că 
această explicaţie atractivă este încă 
insuficient, fundamentată, se poate 
afirma importanța nucleilor vestibu- 
lari şi a formaţiunii reticulate facili- 
tatorii în producerea hipertoniei. 

În realitate, în rigiditatea prin de- 
cerebrare există un plus de facilitare 
a motoneuronului « concomitent cu 
un plus de facilitare a motoneuronului 
Y — dovadă fiind faptul că secţionarea 
rădăcinilor posterioare (deaferentarea 
măduvei) determină dispariţia rigidi- 
tăţii prin decerebrare. 

Întreruperea experimentală a circu- 
laţiei la nivelul trunchiului bazilar 
reprezintă o altă modalitate de a 
produce rigiditate (decerebrarea „ane- 
mică“); în această situaţie, pe lingă 
necroza trunchiului, se produce şi scoa- 
terea din funcţiune a vermisului, iar 
rigiditatea prin decerebrare nu dispare 
după secţionarea rădăcinilor  poste- 
rioare. Din aceste date s-a conclus că 


hiperfuncţia buclei (care acţionează: 


prin rădăcina posterioară) nu este. 
implicată în producerea  rigidităţii, 
fiind în realitate implicat doar moto- 
neuronul «. Invers, dacă la un animal 
decerebrat se produce excitarea ver- 
misului, rigiditatea și hipertonia dispar 
imediat și animalul se prăbușește. 

Din datele de mai sus se poate 
conclude că există două varietăţi pato- 
genice de hipertonie spinală, și anume: 

a) prin hiperfuncţia neuronului mo- 
tor a, nemodificată de secţionarea 
rădăcinii posterioare şi 

b) prin hiperfuncţia neuronului y, 
abolită de secţionarea rădăcinii poste- 
rioare. 

De remarcat faptul că, spre deose- 
bire de rezultatele experimentale, în 
clinica umană absenţa sau lezarea 
cerebelului nu determină obişnuit hi- 
pertonie, ci hipotonie, deoarece, în 
timp ce la animal vermisul este foarte 
important, la om neocerebelul deţine 
rolul principal. 


Sindromul „omului țeapăn« 


Sindromul „omului ţeapăn“ („stiff 
man“ syndrome), întilnit rar în clini- 
că, se instalează treptat în decursul 
unei săptămîni sau luni și are un 
tablou clinic asemănător tetanusului, 
caracterizat prin hipertonie muscu- 
lară accentuată, în special a membrelor 
şi cefei, trismus şi uneori tulburări 
spasmodice de deglutiţie și respiraţie. 
Spasmele paroxistice sint obișnuit du- 
reroase, însoţite de transpiraţii spon- 
tane, uneori urmarea unor stimuli 
brutali şi atribuite hiperactivităţii 
neuronilor autonomici, izolați de acţi- 
unea inhibitorie a interneuronilor. Elec- 
tromiograma evidenţiază descărcări de 
biopotenţiale continue, chiar și în 
repaus. Tulburările dispar în somn şi 
consecutiv tratamentului cu Diaze- 
pam și sint accentuate de starea de 
veghe. La examenul clinic membrele 
bolnavului nu se pot îndoi deloc -sau 
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doar foarte greu, contractura cuprin- 
zind atit agoniștii, cît și antagoniștii. 
Evoluţia este variabilă — uneori spre 
moarte, alteori spre vindecare. 

Cauza sindromului nu este încă 
lămurită. Se știe sigur că este un 
sindrom neurogen, în care este impli- 
cat  motoneuronul din măduvă și 
trunchiul cerebral (motoneuronul mo- 
tor periferic). 

Înainte de tratamentul cu Diaze- 
pam, în această boală s-a încercat şi 
un tratament chirurgical constind în 
secționarea a 1—2 rădăcini poste- 
rioare medulare sau chiar a tuturor 
rădăcinilor posterioare — tratament ce 
a permis apoi unele consideraţii fizio- 
patologice. Deşi în această situaţie se 
suprimă bucla , hipertonia nu dis- 
pare, ceea ce dovedeşte că motoneu- 
ronul a este excitat independent de 
bucla y și deci că în această boală ar 
îi vorba despre o hipertonie de tip &, 
datorată scoaterii din funcţiune (dis- 
trugerii) a celulelor inhibitorii Ren- 
shaw. 

În favoarea acestei ipoteze pledează 
şi existența unor cazuri frecvente de 
lezare de origine vasculară a neuro- 
nului motor central, cu paraplegie 
completă şi contractură foarte puter- 
nică şi dureroasă. Se credea că în 
aceste cazuri este vorba de o rigiditate 
decerebrată de tip y, dar secţionarea 
rădăcinilor posterioare, care ar fi tre- 
buit să ducă teoretic la dispariţia 
contracturii, nu a avut acest efect. 
Aceste constatări dovedesc că nu este 
vorba de o contractură de tip p, ci de 
o hiperactivitate a motoneuronului «. 
Într-un asemenea caz secţionarea şi a 
rădăcinilor anterioare a determinat 
într-adevăr dispariţia contracturii 
membrelor. Analiza anatomică 'şi his- 
tologică a măduvei și în special numă- 
rarea celulelor din coarnele anterioare 
ale măduvei provenite de la acești 
bolnavi, ca şi de la cei cu „stiff man“ 
syndrome, au arătat că în timp ce la 
normali pentru un motoneuron «se 


află 6 neuroni intercalari, în cazurile 
menţionate neuronii intercalari sînt 
diminuațţi, găsindu-se un raport de 
Anda 


Această ipoteză a lipsei neuronilor 
mici interealari, inclusiv a celulelor 
Renshaw, prin suprimarea inhibiției 
asupra motoneuronului «, deci prin 
dezinhibiţia reflexului medular, ple- 
dează pentru hiperactivitatea moto- 
neuronilor a şi hipertonia caracteris- 
tică. 


Crampele. musculare 


De la „crampele“ musculare de 
efort, fenomen banal fiziologic, pînă la 
crizele: de spasme dureroase, aproape 
subintrante, pe care le prezintă bol- 
navii cu „stiff man“ syndrome, există o 
serie variată de stări denumite generic 
„crampe  (contracturi) musculare“. 
Aceste stări trebuie să fie diferenţiate 
(19) de stările de contractură indoloră 
care se pot întilni în diferite sindroame 
piramidale sau extrapiramidale, în dis- 
toniile de atitudine denumite în mod 
abuziv crampe (crampa scriitorilor, 
torticolis spasmodic etc.), de durerile 
musculare izolate, fără contractură 
(curbatura, mialgia epidemică etc.) şi, 
în sfirșit, de stările de contractură 
dureroasă şi permanentă (trismusul, 
contracturile reflexe din unele artrite 
etc.) (13). Aceste variate tipuri de 
contracturi adesea sînt greu de diferen- 
ţiat în practică de crampele musculare, 
definite ca stări paroxistice și dure- 
roase, de etiopatogenie încă nepreci- 
zată. 

Crampa musculară realizează un 
sindrom senzitivo-motor, în care com- 
ponenta motorie rămîne probabil pre- 
dominantă pe plan fiziopatologie, în 
ciuda faptului că bolnavul acuză mai 
ales fenomenul senzitiv. Crampa se 
instalează destul de brusc, mușchiul 
este întins, de consistenţă fermă, bol- 
navul simțind dureri violente, uneori 
intolerabile, “de tip constricţie sau 
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zdrobire. Starea de contractură se 
poate însoți sau nu de deplasarea 
unor segmente de membru. 

În marea majoritate a cazurilor 
sint atinşi muşchii membrelor infe- 
rioare, tricepsul sural, flexorii plan- 
tari, mai rar cvadricepsul; uneori, se 
constată crampe și la nivelul mem- 
brului superior sau al mușchilor dorso- 
lombari. 

Durata crampei este variabilă — 
uneori doar cîteva secunde, mai frec- 
vent 2—3 minute —, după care con- 
tractura dispare spontan sau după 
masaj, elongare sau mobilizare volun- 
tară. Crampa se termină tot atît de 
brusc cum a debutat, fără a lăsa 
alte manifestări, în afara unei uşoare 
dureri musculare. 

Apariţia crampelor și în special a 
celor fiziologice poate fi diurnă, fiind 
favorizată sau chiar declanșată de 
oboseala musculară excesivă, efortul 
violent fără încălzire sau antrenament 
prealabil, menţinerea prelungită într-o 
anumită atitudine, expunerea la frig 
etc. 

Crampele patologice apar mai ales 
nocturn — frecvent la culcare — şi par 
favorizate, în mod paradoxal, de o 
oarecare stare de relaxare musculară 
(22).  Uniformitatea simptomatică a 
crampelor are la bază o pluralitate 
etiopatogenică, putindu-se diferenţia 
crampe „parafiziologice“ şi: o mare 
varietate de crampe simptomatice. 


Crampele „parafiziologice“ 


Crampele „parafiziologice“ banale, 
nocturne sau diurne, localizate în mod 
obișnuit la gambă, interesează mușchii 
normali ai unei persoane aparent sănă- 
toase, fiind favorizate de un efort 
suplimentar sau / și de expunerea la 
frig. Aceste crampe sînt mai frecvente 
la gravide, mai ales în ultimul trimes- 
tru al sarcinii, în etiopatogenia lor 
fiind incriminate tetania latentă, tul- 
burarea circulaţiei venoase, tulburările 
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hormonale etc., deși nu s-au adus încă 
argumente convingătoare pentru nici 
unul dintre aceste mecanisme. 
Crampele de efort se constată în 
special la sportivi, mai ales la sportivul 
„de duminică“, deficitar şi puţin an- 
trenat, sau la cel care nu și-a făcut 
încălzirea corect (incompletă). În cazul 
unui efort de scurtă durată, crampa 
apare adesea în timpul efortului, iar 
dacă efortul este prelungit și mai 
puţin intens, crampele urmează de 
obicei unei perioade de repaus, pe un 
fond dureros permanent, cea mai mică 
mișcare declanșind o serie de crampe. 
În afara rolului patogenic al efortului, 
uneori mai intervin cu rol favorizant 
frigul, tulburările digestive, greşelile 
dietetice etc. (32). S-a insistat, de 
asemenea, asupra rolului important 
pe care l-ar putea avea unele tulbu- 
rări de statică în geneza unor crampe 
„esenţiale“ (anomalii ale piciorului, 
genunchiului, coapsei etc.). 


Crampele simptomatice 


Crampele simptomatice pot avea la 
bază diverse entităţi patologice: 

Crampele în tulburările circulaterii 
însoțesc  arteritele membrelor inferi- 
oare, mai ales la debutul lor, putind 
preceda claudicaţia intermitentă; de 
asemenea, varicele, sechelele flebitelor 
etc. favorizează apariţia crampelor 
nocturne. 

Crampele în afecțiunile neurologice 
sint consecința unor miopatii sau a 
leziunilor neuronului . periferic. 

Dintre bolile musculare primitive, 
menţionăm că în distrofiile musculare 
progresive crampele există numai în 
faza precoce a bolii, interesînd proba- 
bil fibrele musculare rămase încă sănă- 
toase, cărora li se solicită un exces de 
efort. În stadiul atrofic, obişnuit cram- 
pele dispar complet. Diferitele glicoge- 
noze musculare și în special boala 
MocArdle (dațorată unui deficit în 
fosforilază, care, la rindul său, deter- 


mină un deficit de substanţe fosfat- 


macroergice, indispensabile pentru 
realizarea relaxării musculare) se înso- 
ţesc de contracturi dureroase legate de 
efort. În schimb, în cursul polimiozi- 
telor, în contrast cu mialgiile în care 
sint frecvente, crampele sînt rare. 

Dintre bolile neuronului periferie 
menţionăm în special polinevritele to- 
xice (alcool, izoniazidă etc.), oricare 
ar fi stadiul afecțiunii, în care cram- 
pele sînt foarte frecvente. Dimpotrivă, 
în poliomielită crampele survin mai 
ales în faza de recuperare. Debutul 
sclerozei laterale amiotrofice poate fi 
marcat prin crampe, care vor dispărea 
odată cu instalarea amiotrofiei. 

Unele leziuni radiculare (sciatica 
discală, sindromul scalenilor etc.) pot 
genera crampe de partea lezată sau de 
cea sănătoasă (în acest din urmă caz, 
datorită unei atitudini antalgice obo- 
sitoare). 

În afecțiunile piramidale crampele 
sînt rare; în schimb sînt mai frecvente 
în atingerile extrapiramidale şi în 
special în boala Parkinson. 

Crampele în tulburările metabolis- 
mului hidro-electrolitic sînt caracteris- 
tice stărilor de deshidratare acută 
globală, cu dezechilibre ionice com- 
plexe, şi în special deshidratărilor 
hipotone (holeră și stări holeriforme, 
hipersudoraţie compensată numai prin 
ingerare de apă fără aport simultan 
de sare, tratamente diuretice îndelun- 
gate etc.). 

Modificările metabolismului potasic 
joacă de asemenea un rol important în 
determinismul unor crampe, fie că 
este vorba de un deficit global în 
potasiu prin pierderi digestive şi uri- 
nare (hiperaldosteronism primar sau 
secundar), fie de o hiperkaliemie (in- 
suficienţă renală cronică, anemie, boala 
Addison). 

Mai recent, s-a incriminat tulbu- 
rarea metabolismului magneziului în 
patogenia crampelor care apar în tim- 
pul tratamentelor de hemodializă (29). 


Crampele în afecțiunile endocrine în- 
soţesce disfuncţii tiroidiene, corticosu- 
prarenaliene sau insulinice. Crampele 
matinale, care dispar progresiv odată 
cu practicarea mișcărilor, sint clasice 
în mixedem; în schimb, par a fi mai 
rare crampele în miopatiile hipertiro- 
idiene (28). 

Criza addisoniană scurtă se poate 
însoți de crampe intense, datorate 
atit pierderii de sare, cît și hiperka- 
liemiei. În insuficiențele suprarenaliene 
cronice se pot observa în mod excep- 
ţional contracturi în flexie ale mem- 
brelor inferioare. 

Crampele nocturne sînt mai frec- 
vente în cursul diabetului, în stadiul 
precoce fiind corelate probabil cu 
deshidratarea pe care o determină 
poliuria, iar în stadii tardive cu 
prezența neuropatiilor şi vasculopa- 
tiilor diabetice. 

Crampele din intozicaţiile acute şi 
cronice sînt prezente în alcoolismul 
cronic, mai ales în stadiul prepoline- 
vritic, dar și în intoxicaţiile etilice 
acute s-au observat crampe musculare 
violente ale membrelor inferioare, înso- 
ţite de mioglobinurie acută (25). S-au 
mai descris crampe musculare și în 
diferite intoxicații acute sau cronice 
cu stricnină, cafeină, ezerină, prostig- 
mină, cianuri, pesticide etc. De ase- 
menea pot provoca crampe unele înţe- 
pături de păianjeni, scorpioni, şerpi, 
meduze etc., precum și ingerarea unor 
plante sau ciuperci otrăvitoare. 

Boala crampelor (Wilder ) — enti- 
tate nosologică discutată — realizează 
o adevărată stare de rău, ce survine 
frecvent mai ales la bărbaţii adulţi, 
slabi şi sportivi. Crampele se însoțesc 
de astenie și stare depresivă accentua- 
tă, iar evoluţia este marcată de crize 
care devin din ce în ce mai frecvente, 
cu perioade de agravare şi de amelio- 
rare. În aceste cazuri s-a presupus că 
există semne discrete de polinevrită. 

Mecanismele fiziopatologice ale cram- 
pelor par foarte diverse și sînt 
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încă. insuficient cunoscute (12). Fac- 
torii esenţiali implicaţi în determinis- 
mul crampelor musculare sint: obo- 
seala musculară, insuficiența circula- 
torie, tulburările metabolice şi leziu- 
nea nervoasă cu sediul începînd de la 
placa neuro-musculară pînă la struc- 
turile nervoase superioare. Aceşti fac- 
tori, care pot acţiona izolat sau în 
diverse asocieri, nu explică însă satis- 
făcător caracterele de bază ale cram- 
pei musculare, şi anume contractura 
şi durerea. Investigaţiile paraclinice și 
în special cele electromiografice arată 


că în unele cazuri, cum ar fi în boala 


McArdle, crampa se însoţeşte de linişte 
(„silenţiu“) electrică, în timp ce în 
majoritatea cazurilor de crampă elec- 
tromiograma evidenţiază (32) biopoten- 
țiale de unitate motorie cu frecvenţa 
crescută (15—50 e/sec.) și cu ampli- 
tudinea mult superioară celei normale. 
Din aceste constatări se pare că obiș- 
nuit crampele ar îi datorate excitaţiei 
spontane repetitive a motoneuronu- 
lui, consecință a scăderii pragului 
său de, excitabilitate datorită  supri- 
mării acţiunii neuronilor inhibitori, 
alterării membranei neuronului sau 
tulburării echilibrului ionic transmem- 
branar. Dacă în tetanos, „stiff man“ 
syndrome şi în intoxicaţiile cu stric- 
nină crampele s-ar produce sigur ca 
urmare a excluderii influențelor inhi- 


bitorii ale neuronilor intercalari mici: 


(30) (33), în polinevrite, scleroza late- 
rală amiotrofică crampele ar fi. mai 
degrabă consecinţa alterării membra- 
nei neuronale. Se pare că în majori- 
tatea crampelor trebuie incriminată, 
în general, și o tulburare a echilibrului 
ionic transmembranar, şi în special 
blocarea calciului ce împiedică rela- 
xarea. 

Durerea ce însoţeşte crampele mus- 
culare nu este legată numai de starea 
de contractură musculară, deoarece 
numeroasele contracturi observate în 
clinică „nu sînt decit rareori dureroase. 
Unii autori (29) caută să explice apa: 


riția durerii prin presupunerea că in 
crampele musculare aceasta produce 
contracția involuntară doar a unei 
părţi din muşchi şi ca urmare ar 
apărea o alungire a elementelor. vas- 
culo-nervoase musculare  determinind 
durerea și în același timp întreţinind 
şi contractura pe cale reflexă. Această 
explicaţie pare cam simplistă și nu are 
valabilitate pentru crampele care inte- 
resează întreg mușchiul (20), ceea ce 
a făcut ca unii autori să implice în 
patogenia durerii din timpul crampe- 
lor ischemia și anoxia. Se știe dealtfel 
că travaliul muscular sub garou de- 
vine foarte repede extrem de dureros, 
durerea putînd fi corelată, în parte, 
cu acumularea unor metaboliți (acizii 
lactic, piruvic etc.) sau substanţe 
„toxice“. De asemenea, se pare că un 
factor important în apariția crampe- 
lor ar fi prezența edemului celular 
rezultat prin acumularea apei intra- 
celulare. Se poate conclude, deci, că 
în ceea ce. privește patogenia cram- 
pelor. musculare, deşi persistă încă 
multe necunoscute, apare . probabilă 
asocierea mai multor mecanisme fizio- 
patologice. ta 


Sindroamele hipotonice 


Hipotonia desemnează reducerea, în 
grade diferite, a tonusului muscular. 
Fiziopatologia  hipotoniei pare clară 
numai în cazul leziunilor care întrerup 
la diverse niveluri arcul reflex miota- 
tic (motoneuroni, nerv, rădăcini ante: 
rioare sau posterioare). În schimb, în 
leziunile centrilor reglatori tonigeni 
supramedulari şi în special în. leziu- 
nile cerebeloase patogenia hipotoniei 
a fost atribuită fie eliberării motoneu- 
ronilor a de sub iniluenţele inhibitorii 
ale paleocerebelului exercitate. prin 
intermediul căii descendente cerebelo- 
spinale (15), fie eliberării  motoneuro- 
nilor « de sub activitatea facilitatorie 
neocerebeloasă, ce se exercită asupra 
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formaţiunii reticulate inhibitorii — me- 
canism predominant la om —, fie, în 
sfirşit, inhibiției motoneuronilor ! *, 
printr-o cale descendentă cerebeloasă 
la formațiunea reticulată, formaţiune 
care, la rindul ei, reglează starea de 
excitație a motoneuronilor *. 

Numeroase afecţiuni determină hi- 
potonie prin: 

— leziuni ale trunchiului nervos sau 
ale rădăcinilor nervilor periferici (ne- 
vrite, polinevrite, zona zoster, radi- 
culite) ; 

— leziuni ale cornului anterior me- 
dular (siringomielie, ocluzia, arterei 
spinale,. poliomielita anterioară acută, 
subacută sau cronică, în care în prima 
fază există hipertonie consecutiv. dis- 
trugerii neuronilor intercalari şi lezării 
formațiunilor inhibitorii bulbare, după 
care se instalează hipotonie muscu- 
lară, cu urmare a distrugerii moto- 
neuronilor. &); 

— leziuni. cerebeloase  (atrofii cere- 
beloase, degenerescenţele  spino-cere- 
beloase) ; 

— leziuni labirintice (infecțioase, 
vasculare etc.); 

— leziuni corticale în debutul hemi- 
plegiei, leziuni ale lobului parietal 
(neuronul motor central exercită în 
mod normal o acţiune inhibitorie 


asupra arcului reflex tonigen, iar leza- 


rea sa progresivă determină eliberarea 
retlexului și apariţia hipertoniei mus- 
culare, în timp ce lezarea bruscă 
determină inhibiţia neuronului motor 
periferic — datorită stării de şoc —, 
urmată de hipotonie musculară; aceas- 
tă fază este însă tranzitorie, după un 
interval de 1—3 luni inhibiţia dispă- 
rind, instalindu-se faza spastică); 

— leziuni ale talamusului şi capsulei 
interne sau ; ale ganglionilor  bazali 
(coree, atetoză); 

— boli musculare (distrofiile muscu- 
lare progresive), ca o consecință a 
întreruperii arcului reflex la nivelul 
organului efector. În unele boli, ca 


stările miatonice, miatonia congenitală 
Oppenheim  hipotonia, se datorește 
probabil unei suferinţe musculare; în 
unele” encefalopatii infantile, hipoto- 
nia ar putea fi datorată şi întirzierii 
dezvoltării neuronului” motor  perife- 
ric, dar sigur implicate sînt leziunile 
cerebeloase și / sau neostriate. 


Sindroamele distonice 


Sindroamele. distonice (distoniile de 
atitudine), caracterizate printr-o tul- 
burare în reglarea inervaţiei ţonice a 
musculaturii striate și traduse prin 
tulburări persistente ale musculaturii, 
cuprind următoarele 'entităţi clinice: 


Torticolisul spasmodie 


Torticolisul spasmodic — boală rela- 
tiv frecvență cu debut insidios de la 
adolescență și pînă la bătrineţe — 
este caracterizat printr-o contractură 
tonică unilaterală a sternocleidomas- 
toidianului și trapezului (inervaţi de 
spinal), uneori și a mușchilor hemi- 
feţei şi a pielosului de aceeași parte, 
fapt care conferă o atitudine de rota- 
ţie în înclinare a capului spre partea 
afectată. De multe ori se observă con- 
tractura mai discretă și a celorlalți 
mușchi ai gîtului și mai rar se insta- 
lează contractura bilaterală a muşchi- 
lor cu flectarea posterioară a capului 
(retrocolis). 

Emoţiile şi încordarea psihică accen- 
tuează contractura, care dispare în 
somn și în stare de liniște psihică. 
Evoluţia este în general cronică, cu 
alternanţe de intensificări și amelio- 
rări, uneori chiar. cu vindecări : com- 
plete (28). 

Se disting “un torticolis simptoma- 
tic, de origine periferică — consecutiv 
unor miozite locale reumatice, viro- 
tice sau unor nevriţe cervicale, supe- 
rioare,. arahnoidite cervicale, spondi- 
lite- sau unui sindrom de gaură ruptă 
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posterioară — și un torticolis central, 
datorat probabil unei disfuncţii extra- 
piramidale (consecinţa unor leziuni 
minime produse de enceialita epide- 
mică) sau de origine isterică (la per- 
soane cu o personalitate premorbidă 
şi cu o simptomatologie nevrotico-func- 
ţională intensă) și foarte rar de origine 
ereditară sau congenitală (31). Unii 
autori consideră că anumite forme de 
torticolis sau retrocolisul spasmodic 
constituie variante localizate ale spas- 
mului de torsiune (20). 


Distonia de torsiune 


Distonia de torsiune (spasmul de 
torsiune, distonia musculară  defor- 
mantă) este o boală rară, cronică, de 
origine nedeterminată (idiopatică) sau 
simptomatică, caracterizată prin dis- 
tonie şi torsiune. Spasmele distonice 
interesează musculatura efectoare și 
sinergică a unei mișcări voluntare şi se 
accentuează în cursul acestei mişcări, 
imprimindu-i o dismetrie tonică. Spas- 
mul se completează printr-o mişcare 
de torsiune ce răsuceşte corpul şi 
membrele în atitudini foarte variate 
şi grotești, comparate plastic cu un 
„Laocoon înlănţuit“ (Wimmer). Boala 
interesează de predilecție muşchii cen- 
turilor scapulară și pelviană, ai gitu- 
lui, trunchiului şi mai ales ai extremi- 
tăţilor distale ale membrelor, cărora le 
imprimă şi aspecte atetoide (33). Cu 
vremea această atitudine distonică se 
permanentizează, existînd în evoluţia 
bolii și unele momente de relaxare ce 
permit efectuarea cu ușurință a unor 
mișcări voluntare. În decubit, bolna- 
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funcțiile 
vegetative 


Sistemul nervos „somatic“ re- 
glează şi coordonează relaţiile organis- 
mului cu mediul ambiant, în timp ce 
sistemul nervos vegetativ coordonează 
activitatea organelor interne. Deşi stu- 
diate separat, cele două componente ale 
sistemului nervos sint legate între 
ele, influenţindu-se reciproc şi reali- 
zînd în final adaptarea continuă, fină, 
permanentă și adecvată a organismu- 
lui uman la condiţiile în permanentă 
schimbare ale mediului. Cele două 
componente ale sistemului nervos sînt 
net individualizate anatomic la nivel 
periferic și medular, dar începind apoi 
cu segmentele supramedulare ale ne- 
vraxului delimitarea devine din ce în 
ce mai puţin precisă, iar conexiunile 
centrale sint extrem de strinse. Acestor 
caracteristici morfologice le corespunde 
și intima participare a celor două com- 
ponente la reglarea anumitor func- 
ţii ale organismului (termoreglare, mic- 
ţiune, defecaţie, copulaţie, respiraţie, 
circulaţie etc.). 

Este suficient să amintim că stimu- 
larea experimentală a capătului cen- 
tral al unui nerv senzitiv modifică pre- 


siunea arterială și ritmul cardiac, că 
durerea intensă produce transpiraţie, 
dilataţie pupilară și diminuarea secre- 
țiilor gastro-intestinale, că frigul de- 
clanșează apnee și vasoconstricţie, că 
o compresiune oculară este urmată de 
bradicardie, sau că inflamaţia sau 
iritaţia pleurală se însoţeşte de contrac- 
tură musculară reflexă la nivelul gitu- 
lui, toracelui și abdomenului, sau alte 
aspecte ca imobilizarea din cursul 
angorului pectoral, rigiditatea abdo- 
minală consecutivă unor leziuni vis- 
cerale, mecanismele de luptă contra 
frigului și căldurii etc., care reprezintă 
exemple ce ilustrează numeroasele in- 
terrelaţii existente între cele două 
componente ale sistemului nervos. 

În continuare, după prezentarea suc- 
cintă a organizării morfo-funcţionale 
a sistemului nervos vegetativ, va fi 
detaliată participarea vegetativă la re- 
glarea principalelor funcţii ale organis- 
mului (homeotermie, sistem endocrin, 
echilibru hidro-electrolitic, respiraţie, 
echilibru ponderal, hemodinamică, re- 
producere) şi, în sfîrșit, în geneza bio- 
ritmurilor. 
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ORGANIZAREA MORFO-FUNCŢIONALĂ 
A SISTEMULUI NERVOS VEGETATIV 


Sistemul nervos vegetativ (SNV), 
denumit impropriu şi sistem nervos 
autonom (deoarece organele sau ţesu- 
turile pe care le inervează posedă un 
anumit automatism ce permite con- 
tinuarea funcţiilor lor — în condiţii 
bazale — și fără comandă nervoasă), 
este o parte integrantă a sistemului 
nervos avind rolul de a regla activi- 
tatea organelor. În timp ce sistemul 
nervos somatic coordonează adaptarea 
organismului la modificările mediului 
ambiant, fiind un sistem „ecotrop“ sau 
de „relaţii externe“, controlind şi coor- 
donind, conștient și voluntar, rapor- 
turile organismului cu mediul, siste- 


Schema generală de organizare 


Din punct de vedere morfologic sis- 
temul nervos vegetativ prezintă unele 
particularităţi de organizare față de 
sistemul nervos somatic, avind o parte 
(segment) centrală constituită din cen- 
trii vegetativi, situată în encefal şi 
măduvă și o parte periferică, extraaxia- 
lă, formată din căile aferente (senzitive) 
şi eferente (motoare şi secretoare). 


Aferenţele vegetative 


Căile vegetative aferente conduc 
centripet informaţiile de la nivelul 
receptorilor sensibili la modificările 
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mul nervos vegetativ este un sistem 
„idiotrop“ sau de „relaţii interne“, 
care asigură o funcţionare reflexă, 
involuntară, adecvată, a diferitelor 
funcţii („armonizator“), a căror acti- 
vitate este deobicei sub nivelul con- 
ştienţei (circulaţia, respiraţia, secre- 
ţia glandelor endocrine, metabolismul, 
termoreglarea etc.). Deoarece inervea- 
ză toate structurile organismului, cu 
excepţia mușchilor scheletici, sistemul 
nervos vegetativ are o importanţă 
primordială în menţinerea „vieţii ve- 
getative“ şi a homeostaziei organis- 
mului. 


fizice şi / sau chimice ale  viscerelor 
sau mediului intern. Receptorii vege- 
tativi, în funcţie de modificările me- 
diului intern de care sînt stimulaţi, 
se clasifică în: 

— mecanoreceptori (structural  ase- 
mănător corpusculilor Golgi sau Pa- 
cini), răspîndiţi în sinusul carotidian 
(baroreceptori), pereţii atriului drept 
şi ai venelor mari, structura alveolelor 
pulmonare („receptorii de distensie“), 
pereţii tractului gastro-intestinal şi ai 
vezicii urinare etc., sint excitaţi de 
distensie; 

— chemoreceptori, localizaţi în spe- 
cial în anumite zone (sinusul caroti- 
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dia, “arcul “aortit, atriu, “văsel6 coro- 
nare şi pulmonare, trunchiul cerebral. - 


etc.), sint stimulaţi de modificările 


compoziţiei chimice a mediului intern 
(pH, Pco;, Poz, glucoză etc. din singe 
sau lichidul interstiţial); 

— osmoreceptori, localizaţi fie peri- 
feric (sinus carotidian, arc aortic, 
ficat etc.), fie central (hipotalamus), 
sînt influenţaţi de variațiile osmolari- 
tăţii lichidelor extracelulare; 

— iermoredeptori (a se: vedea rea 
moreglarea“); 

— algoreceptori dbastătbiți 'din ue 
minaţiile nervoase “libere (a se vedea 
Durerea viscerală“). : 

- Căile aferente sint constituite fie 
din - fibre groase mielinice (grupul 
AB, Ay, Aă, ce conduc impulsuri cu 
viteză mare (50 m/sec.), fie din fibre 
amielinice, ce conduc impulsuri cu 
viteză mică (0,5—2 m/sec.). Aceste 
fibre intră în constituţia vagului, a 
splanhnicilor (aferenţele pătrunzind în 
trunchiurile simpatice şi apoi îm- 
prumută traectul ramurilor comuni- 
cante albe şi cenușii) sau a altor nervi 
micşti. Principalele aferenţe vegeta- 
tive pot fi astfel sistematizate (5); 

— de la nivelul capului şi structu- 
rilor endocraniene, în special vascu- 
lare, ţesut perivenos și sinusal, arte- 
rele  durei mater -și de la baza creie- 
Tului, dura mater bazală etc., struc- 
uri cu o bogată inervaţie senzitivă, 
deosebit de sensibile la stimuli algo- 
geni, dilataţia sau distensia vaselor, 
“compresie, procese inflamatorii: etc., 
impulsurile nervoase împrumută tra- 
iectul nervilor cranieni senzitivi, micști 
și al plexurilor perivasculare; 

— de la nivelul  cordului fibrelor 
senzitive iau calea nervului Cyon- 
Ludwig, “a văgului şi a fibrelor sim- 
patice, principalele căi senzitive tra- 
versind ganglionul  stelat și cervical 
inferior '(cocainizarea acestor gangli: 
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"oni reduce: durerea cardiacă în caz, de 
„SPas , sau infarct); 

- "de Ia nivelul plăminului şi pleu- 
rei (mai ales a celei parietale), căile 
aferente se asociază nervilor intercos- 
tali sau frenici (pleura diafragmatică); 

— de la nivelul abdomenului căile 
senzitive intră în marele și micul 
splanhnic (cele mai multe viscere), în 
nervii hipogastrici şi pelvieni (vezică 
şi rect), în „nervii rușinoși (aparatul 
genital).: 

Resurtaă se oii afirma că sim- 
paticul și parasimpaticul iși asumă 
aferenţele de următoarea manieră: afe- 
rențele viscerelor abdominale se trans- 
mit pe fibrele simpatice, cu excepţia 
celor de la nivelul rectului și a unei 
părți a vezicii urinare (cuprinzind 
trigonul), prostatei, colului uterin și 
părții superioare a vaginului, care, 
împreună cu aferenţele ce provin de 
la organele situate supradiafragmatic, 
folosesc calea. fibrelor parasimpatice. 

Aterenţele vegetative ajung unele 
prin nervii cranieni, iar altele prin ră- 
dăcina posterioară, existind la nivelul 
măduvei o anumită topografie a rădă- 
cinilor în relaţie cu viseetale (tgbs- 


lul XXVIII). 


Ajungind la nivel modular aferenţele 
conduse de fibre A3 și C (în special 
nociceptive), se grupează. în cadrul 
tractului spino-talamic, iar cele ajunse 
prin fibrele Af (transmiţind impulsuri 
cu originea în corpusculii Pacini) îm- 
prumută calea cordoanelor posterioare 
(Şi fac sinapsa în nucleii Goll și Burdach 
bulbari), ajungind în totalitate la ta- 
lamus și de aici fibrele se proiectează 
difuz în cortexul parietal (girusul post- 
central), suprapunîndu-se în mare peste 
zona sensibilităţii somatice. În traiectul 
lor ascendent fibrele aferente stabilesc 
legături intersegmentale! (intercentrale) 
cu formațiunea rate =. “sea 
şi “cerebel. : 


TABELUL XXVIII 


TOPOGRAFIA RĂDĂCINILOR MEDULARE ÎN RAPORT CU INERVAȚIA VISCERALĂ 
(DUPĂ DONET ŞI VITRY, 1976) 


Simpatie 
Faţă (02), Cas Ca, Cs | Ca (C3) 
Inimă, aorta ascendentă D,—D, (D;) 
Bronhii, plămîn (D.) Da—D; (Ds—Ds) 
Esofag Di—D; (De 
'Torace 4 —De 
Stomac (D5) Di—Dse 
Ficat, veziculă, (D2) Ds—Ds—Dro (Da) 
Pancreas De (stîng) 
Intestin, colon ascendent (D9) Dio—li 
Colon transvers și descendent 112 
Rect 3— Ss 
Rinichi Dio0—li 
Ureter (De—ln), La (La) 


Testicul, epididim 
Ovare, anexe 
Vezică 

Uter 

Uretră 


uU 
12 


12 
€ 
Das —Ls—S2— Ss 

(Dao) li—La (S2—Ss?) 


3, 


Centrii vegetativi 


Cercetările experimentale, constind în 
stimulări sau distrugeri limitate, în- 
registrări de potenţiale evocate etc. 
au evidenţiat prezența de componente 
simpatice şi parasimpatice la toate eta- 
jele nevraxului, începînd cu măduva 
şi terminînd cu secarța cerebrală. 

Repartiția topografică și funcţională 
a acestor componente este următoarea: 


Centrii vegetativi de comandă (reflexă) 


Centrii vegetativi de comandă (re- 
flexă), în funcţie de efectele activităţii 
lor, se împart în parasimpatici și sim- 
patici. 


Sistemul parasimpatie 


Sistemul parasimpatic are centrii si- 
tuaţi la nivelul trunchiului cerebral și 
al măduvei sacrate (6). 

Parasimpaticul  cranian este con- 
stituit din mai multe etaje (Fig. 120): 
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— centrii mezencefalici sînt repre- 
zentaţi de un singur nucleu — nucleul 
pupilar Edinger-Westphal — prelungi- 
rile neuronale preganglionare împrumu- 
tind traiectul nervului oculomotor co- 
mun (perechea III) pentru a ajunge la 
ganglionul oftalmic (ciliar), unde fac 
sinapsă. De aici pleacă fibrele post- 
ganglionare, care se distribuie muşchi- 
lor circulari ai irisului (acţiune pupilo- 
constrictoare) și mușchilor ciliari (ac- 
ţiune asupra cristalinului, realizind aco- 
modarea vederii pentru distanţă); 

— centrii protuberanţiali interiori sînt 
reprezentaţi de doi nuclei ce se află 
în vecinătatea facialului: 

1] nucleul lacrimal, constituit din 
neuroni ale căror prelungiri presinap- 
tice se asociază nervului facial, prin 
intermediul nervului mare pietros pină 
la ganglionul sfeno-palatin, unde sta- 
bilesc sinapse, iar fibrele postganglionare 
se distribuie glandei lacrimale, reglind 
secreția şi irigația acesteia (vasodila- 
taţie); 
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Pig. 120 — Căile aferente (dreapta), centrii şi căile eferente (stinga) ale sistemului 
nervos vegetativ (după Haulică, 1975). 


2] nucleul salivar superior, ai cărui 
neuroni emit prelungiri  presinaptice 
care se atașează nervului intermediar 
Wrisberg (ram al facialului), pină la 
ganglionul geniculat al nervului facial, 
prin care trec fără întrerupere, apoi 
coboară prin coarda timpanului ajun- 
gind, după un traseu comun cu lingua- 
lul, pină la ganglionul submaxilar, 
unde fac sinapsă și de unde pleacă fi- 
brele postganglionare pentru glanda 
submaxilară și sublinguală; 

— centrii bulbari cuprind, la rîndul 
lor, doi nuclei: 

1] nucleul salivar inferior, ai cărui 
neuroni trimit prelungirile prin nervul 
glosofaringian (perechea IX) pină la 
ganglionul otic unde face sinapsa, iar 
fibrele postganglionare împrumută ca- 
lea nervului auriculo-temporal distri- 
buindu-se glandei parotide; 

2] nucleul dorsal al vagului dă naș- 
tere perechii a X-a (nervul pneumo- 
gastric), care conţine o multitudine de 
fibre eferente parasimpatice, fiind cel 
mai important element al sistemului 
parasimpatic. Aceste fibre inervează 
diferitele viscere: bronhii, plămin și 
pleură, inimă, musculatura netedă a 
vaselor, tub digestiv etc., controlind, 
împreună cu fibrele simpatice, activi- 
tatea motorie şi secretorie viscerală. 

Parasimpaticul sacrat, reprezentat de 
neuronii situați în măduva sacrată 
($,—Sa, după alţi autori chiar S$,), 
ocupă o poziţie intermediară la nivelul 
măduvei, dar nu constituie o coloană 
distinctă intermedio-laterală asemănă- 
toare sistemului simpatic. Fibrele pre- 
ganglionare împrumută calea rădăcini- 
lor ventrale pină la ganglionii situaţi 
în vecinătatea sau chiar în pereţii 
organului inervat, unde fac sinapsa. 
Fibrele postganglionare se distribuie 
colonului ascendent, rectului şi aparatu- 
lui genital și reglează copulaţia (vaso- 
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dilataţia corpilor cavernoşi), micţiunea 


defecaţia 
şi relaxarea 


(relaxarea sfincteriană) şi 
(contracția sigmoidului 
sfincterului anal). 


Sistemul simpatic 


Sistemul simpatic are neuronii situaţi 
în măduva dorso-lombară (D,—L.), ocu- 
pînd o poziţie intermediară între coar- 
nele posterioare şi cele anterioare, avind 
o individualitate sub forma coarnelor 
intermedio-laterale și prezentind o or- 
ganizare segmentară. 


Centrii vegetativi de integrare 
şi coordonare 


Centrii vegetativi de integrare şi co- 
ordonare cuprind nucleii din formaţiu- 
nea reticulată, hipotalamus, sistemul 
limbic și scoarța cerebrală, care asigură, 
pe lingă activitatea și coordonarea ve- 
getativă propriu-zisă, şi integrarea ac- 
tivităţii autonome a ţesuturilor și or- 
ganelor cu aceea de relaţie (echilibrul 
termic, alimentaţia etc.), precum şi 
interrelaţiile neuro-endocrine. 

Delimitarea apartenenţei acestor cen- 
tri la un sistem sau altul este mult 
mai dificilă, la nivel cortical fiind chiar 
imposibilă. 

Formaţiunea reticulată — structură 
de asociaţie ce primește atit aferenţe 
exteroceptive şi prioceptive cît şi 
visceroceptive — reprezintă un impor- 
tant centru de integrare și coordonare 
a sistemului vegetativ, la nivelul ei 
aflindu-se o serie de centri vitali (cen- 
trii respiratori şi vasomotori, centrii 
tusei, al vomei etc.). Acţiunile de re- 
glare ale acestor centrii vegetativi din 
formațiunea reticulată se exercită prin 
fasciculul descendent, reticulo-spinal, ale 
cărui fibre fac sinapsă cu neuronii vege- 
tativi medulari. 

Hipotalamusul (pe care Sherrington 
îl considera cel mai important ganglion 
al sistemului nervos autonom), are o 


deosebită importanţă în integrarea: şi 
reglarea funcţiilor vegetative. Centru 
de integrare al aferenţelor nervoase și 
umorale ce nu cîntăreşte mai mult de 
4 grame, hipotalamusul intervine în 
controlul celor mai multe funcţii ve- 
getative: termoreglare, activitate. car- 
diacă, echilibrul hidric, controlul meta- 
bolic, bioritmul 'somn-veghe etc. (a se 
vedea capitolele respective). Referitor 
la reprezentările vegetative simpatice 
și parasimpatice, în hipotalamus se 
descrie în general o arie parasimpatică 
(numită de Hess trofogenă), localizată 
în hipotalamusul anterior, a cărei sti- 
mulare produce bradicardie, vasodila- 
taţie, hipersalivaţie, contracția vezicii, 
creșterea motilităţii gastro-intestinale 
etc. şi o arie simpatică (numită de Hess 
dinamogenă), cu sediul latero-posterior, 


a cărei stimulare produce tahicardie, 


hipertensiune arterială, hiperglicemie, 
dilataţie pupilară, inhibiţia motilităţii 
şi secreției gastro-intestinale etc. 
Centrii hipotalamici, în afara coordo- 
nării unor reflexe coraplexe, controlează 
activițatea adenohipofizei prin „factorii 
de eliberare“ şi „inhibare“ pe care îi 
secretă: GH-RF sau somatoliberina — 
factor de eliberare a hormonului. de 
creştere; GIF sau somatostatina — fac- 
tor. inhibitor -al. eliberării hormonului 
de creștere; PILF sau prolactostatina — 
factor inhibitor al eliberării prolactinei; 
PRF sau prolactoliberina — factor de 
eliberare a prolactinei; CRF sau cortico- 
liberina — factor de eliberare a cortico: 
tropinei; TRF sau tiroliberina — factor 
de eliberare a tirotropinei; LH-RF sau 
luliberină — factor de eliberare a luteo- 
tropinei; FSH-RE sau gonadoliberina — 
factor de eliberare a. foliculostimulinei; 
MREF (MSH-RF) sau melanoliberina — 
factor de stimulare a melanocitelor; 
MIF sau melanostatina — factor inhi- 
bitor al melanocitelor. (4). Hipotalamu- 
sul reprezintă şi sediul neurosecreţiei 


de ADH şi ocitocină, hormoni ale căror 
structuri și acţiuni sînt bine cunoscute, 
precum și a altor polipeptide (somato- 
statină, cibernină, scototobină, encefa- 
lină, endorfină, neurotensină, neurofi- 
zină, substanţă P etc.), (3) (4) care se. 
află încă în curs de cercetare, dar care 
par a exercita influenţe foarte impor: 
tante în reglarea funcţiilor organismului. 
În sfirșit, trebuie subliniat că hipotala- 
musul intervine şi în integrarea manifes- 
tărilor vegetative ce însoțesc stările 
afectivo-emoţionale și in menţinerea 
stabilităţii mediului intern și adaptarea 
acestuia la modificările mediului ex- 
tern, avind deci în ansamblu funcţii 
de importanţă considerabilă pentru or- 
ganism. 

Centrii talamo-striaţi sint încă puţin 
studiaţi, dar existenţa conexiunilor. di- 
encefalice  (corpii. mamilari prin fas- 
cicolul. Viecq d'Azyr sint conexaţi în 
ambele sensuri cu nucleul anterior al 
talamusului), releelor talamice ale afe- 
renţelor vagale, anumite aspecte vege- 
tative ale sindroamelor talamice (hiper- 
hidroză, lăcrimare, componentele neuro- 
endocrine etc.) demonstrează indirect 
participarea acestor formaţiuni la inte- 
grarea și coordonarea funcţiilor vege- 
tative. . 

Sistemul limbie, pe baza: datelor ex- 
perimentale de neurofiziologie, apare -a 
deţine roluri importante nu numai în 
olfacție, cum s-a crezut mai de mult, 
dar mai ales în reglarea funcţiilor vege- 
tative.. Stimularea componentelor sale 
(girusul  cingulat, orbital, - hipocamp, 
aria piriformă etc.) determină și mani- 
festări vegetative (gastro-intestinale, va- 
somotorii etc.). Implicarea acestor. for- 
maţiuni în comportamentul sexual și 
în cel afectivo-emoţional explică compo- 
nentele vegetative care însoțesc aceste 
activităţi complexe. 
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„„ Cerebelul pare să exercite unele in- 
iluențe asupra viscerelor, dar ipoteza 
controlului  visceral de către cerebel 
este încă destul de palid conturată. 

Cortexul cerebral integrează la cel 
mai înalt nivel modificările. viscerale 
cu activităţile somatice pe care le gene- 
rează, numeroase cercetări şi observaţii 
sugerind existența unei reprezentări 
vegetative la nivel cortical. Astfel s-a 
demonstrat influența cortexului asupra 
temperaturii cutanate, sistemului cardio- 
vascular şi presiunii arteriale, capilare- 
lor musculaturii (vasodilataţie) etc.; 
prin stimulare corticală s-a obţinut mio- 
ză, Sudoraţie, contracţii şi secreție gas- 
trică, ischemie renală, modificări ale 
frecvenţei respiratorii, horipilaţie, sa- 
livaţie, contracție vezicală etc. Aceste 
date au justificat ipoteza reprezentării 
vegetative la nivel cortical, ariile de 
referință fiind: aria 4 (motorie), 6 și 
8 (premotorii) și în special aria 24, 
girusul orbital în special ariile 13 și 14 
şi porțiuni aparţinind rinencetalului (1). 
Influențe vegetative ar putea exercita 
şi alte zone corticale (lobul temporal, 
numit de McLean „creier visceral“, 
cortexul parieto-occipital, cortexul fron- 
tal), însă aceste zone corticale nu pot 
fi considerate electiv ca exercitind efecte 
simpatice sau  parasimpatice, ca de 
exemplu hipotalamusul. Stimularea unor 
regiuni corticale poate să antreneze 
reacţii vegetative diferite, iar ablaţia 
anumitor zone corticale generează tul- 
burări vegetative (termoreglatorii, vaso- 
motorii, comportamentale, emoţionale 
etc.). 

Se poate remarca în general că aria 
proiecţiilor vegetative corticale se si- 
tuează în vecinătatea ariilor care re- 
glează și funcţiile somatice corespunză- 
toare (5), în acest fel reuşindu-se să 's 
integreze şi coordoneze într-un tot 
unitar, armonios, răspunsurile vieţii 
de relaţie cu cele vegetative (ca de 
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exemplu secreția sudoripară care creşte 
la nivelul palmelor atunci cînd se atinge 
și se încearcă să se prindă un obiect 
pentru a realiza o priză mai eficientă, 
sau creşterea secreţiilor sudorale în 
stările de anxietate și emoţionale etc.). 


Căile eferente vegetative 


Căile eferente ajung la nivelul visce- 
relor și ţesuturilor efectoare (vasculare, 
cardiace, gastro-intestinale, glandulare 
etc.), împrumutind traiectul anatomic 
al nervilor somatici motori sau micști, 
fiind de fapt şi cele mai bine indivuali- 
zate anatomic, ceea ce l-a făcut pe 
Langley, cu mult timp în urmă, să 
admită că sistemul nervos vegetativ 
este esenţial un sistem eferent (1). 

Spre deosebire de căile motorii soma- 
tice care au un traiect continuu, ne- 
întrerupt, căile motorii (eferente) vege- 
tative prezin ă o întrerupere (sinapsă) 
la nivelul unui ganglion vegetativ, fiind 
constituite deci din doi neuroni, unul 
preganglionar cu originea în axul 
cerebro-spinal şi al doilea situat extra- 
nevraxial şi ale cărui fibre (axoni) se 
termină la nivelul efectorilor (muscula- 
tura netedă viscerală, vasculară, car- 
diacă, glandulară etc.) (Fig. 121). 

Lungimea fibrelor preganglionare (co- 
municante albe) este diferită pentru 
sistemul simpatic şi parasimpatic, însă 
mediatorul chimic eliberat la nivelul 
sinapsei este acetilcolina, din care cauză 
neuronii preganglionari, sînt denumiți 
colinergici. În schimb, fibrele postgangli- 
onare (comunicante, cenușii) eliberează 
la capătul terminal, unele acetilcolină, 
fiind numite colinergice sau parasim- 
patice, altele norepineirină, fiind numite 
adrenergice sau simpatice. 


Căile eferente parasimpatice 


Căile eferente parasimpatice sînt ca- 
racterizate prin faptul că fibrele pre- 


ganglionare sînt lungi și cu foarte puţine 
terminații colaterale, iar fibrele post- 
ganglionare sînt scurte, datorită faptu- 
lui că sinapsa se face foarte aproape 
sau chiar la nivelul peretelui organului 
filieină Rădoi . 
FAVEVOAĂ  POSeriaară 
i Ganghan 
ao! Msi 
(ete 


ţiunea cuprinsă între T,—L,, în general 

mai scurte, părăsind măduva pe calea 

rădăcinilor ventrale și intrind în struc- 

tura nervului spinal, pe care-l părăsesc 

apoi sub denumirea de ramuri comuni- 
cante albe, pentru a face sinap- 
sa cu al doilea neuron, situat 
în ganglionii paravertebrali, ce- 
liaci, mezenterici, sau chiar în 
ganglionii situați în apropierea 
vezicii şi rectului. 


SC Are, Ganglionii  paravertebrali 
Le EN i MIE (19—22), legaţi între ei prin 
CMerenle. tracturi sau fascicule intergan- 
W50t/ă/e lionari, ta gti c A a lan- 
Sote țuri latero-vertebrale, fiecare 
Sa N lanţ fiind subîmpărțit, la rindul 
CEE său, în raport a segmentele 
e 9/3 coloanei vertebrale, în 4 gru- 
Tisa ba ag puri: ganglionii parc a 
i ial în iii toracali (10—11), lombari (3— 
1 MO 4 POZEI 4) și. pelvieni (4-5) 
af Gatglar oale! IE > La embrion există asemenea 
pp telul ari comunicante ganglioni simpatici la nivelul 
Eferenlă nioerală. piu fiecărui segment medular, dar 
(mostgangirocă) la adult unii ganglioni fuzio- 


Fig. 121 — Diagrama măduvei spinării, nervilor spi- 
nali şi componentelor simpatice în care sînt schema- 
tizate de asemenea fibrele somatice aferente şi eterente 
şi fibrele vegetative aferente şi eferente (după Patton 


şi colab., 1976) 


sau țesutului efector. Mediatorul chimie 
eliberat de fibrele postganglionare para- 
simpatice — AcCh — acţionează la ni- 
velul structurilor efectoare prin inter- 
"mediul unor receptori specifici (coliner- 
gici), determinînd efecte muscarinice sau 
nicotinice (a se vedea „Transmiterea 
sinaptică“). Căile eferente parasimpa- 
tice sînt redate în fig. 120 şi tabelul 
XXIX. 


Căile eferente simpatice 


Căile eferente simpatice sint consti- 
tuite din fibre preganglionare (axonii) 
avind originea în neuronii coarnelor 
intermedio-laterale medulare, în por- 


nează. Această situaţie este mai 
evidentă în regiunea cervicală 
unde există numai 3 ganglioni: 
cervical inferior ce fuzionează 
cu primul toracic formind gan- 
glionul stelat; ganglionul cer- 
vical mijlociu şi ganglionul cervical 
superior (cel mai  cranial și cel mai 
mare, constituind principalul releu în 
asigurarea  inervaţiei simpatice cervi- 
cale) (6). De la nivelul acestor ganglioni 
(unde se realizează deobicei sinapsa) — 
deşi unele fibre străbat doar acești 
ganglioni şi fac sinapsa în alți ganglioni 
prevertebrali (celiac, mezenteric supe- 
rior) — pornesc fibrele postganglionare 
(comunicantele cenușii), care sint în 
general mai lungi comparativ cu cele 
parasimpatice (deși cercetări mai recente 
au evidenţiat şi fibre postganglionare 
„scurte“, avind corpii celulari situaţi 
chiar în peretele organelor genito-uri- 
nare) (1). Fibrele postganglionare posedă 
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multiple colaterale cu ajutorul cărora 
contractează multiple sinapse cu fibrele 
postganglionare (raportul fibre pre-/ 
fibre postganglionare variind (de exem- 
plu pentru mușchiul ciliar este 1:2, 
pentru intestin 1 : 1 000). 

Mediatorii chimici ai fibrelor post- 
ganglionare sint reprezentaţi de nore- 
pinefrină (80%) şi epinetrină (20%), iar 
efectele finale sint în funcţie de categoria 
de receptori adrenergici, fiind identifi- 
caţi curent mai multe grupe și sub- 
grupe de receptori: «, $ (cu subgrupe 
A, şi 62), %, 8 etc. mai comuni şi bine 
studiaţi fiind numai receptorii a şi f 
ce exercită efecte excitatorii și, respec- 
tiv, inhibitorii. Repartiția receptorilor 
este diferită la nivelul organelor, recep- 
torii a fiind prezenţi în toate organele, în 
timp ce receptorii f au o localizare mai 
restrinsă și variabilă. (tabelul XXIX). 
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(a se vedea și „Transmiterea sinap- 
tică“), 

” Căile anatomice eferente corticale 
implicate în reglarea vegetativă sînt 
încă puţin cunoscute (5), însă nu este 
exclusă participarea fasciculelor des- 
cendente extrapiramidale fără releu hi- 
potalamic, deoarece s-a dovedit expe- 
rimental că excitarea zonei cortexului 
motor frontal produce totdeauna reac- 
ţii pupilare, vasomotorii, sudoripare, 
în condiţiile în care se distrugea anterior 
hipotalamusul sau se secţiona fasciculul 
piramidal. Existenţa acestor proiecţii 
corticale intricate, demonstrează eloc- 
vent că. separarea sistemului nervos ve- 
getativ de cel al vieţii de relaţie este 
relativă, la toate nivelele existind inter- 
relaţii strinse între cele două sisteme, 
care funcţionează ca un tot unitar, 
dificil de desolidarizat pe plan func- 
ţional. 


4. KARLSON P, GEROK W., GROS W. — 
Pathobiochemie, Georg 'Thieme, Ver- 
lag, Stuttgart, 1978, p. 187. 

5. MALMEJAG J. — Precis de Physiolo- 
gie, Masson et  Cie, Paris, 1976, 
p. 814. 


6. PATTON H.P., SUNDSTEN J.W.,. 
CRILL W.B., SWANSON P.D. — In- 
troduction to the Basic Neurology, 
W.B. Saunders $ Co., Philadelphy, 
1976, p. 145. 


FUNCŢIILE SISTEMULUI NERVOS VEGETATIV 


Cele mai multe țesuturi şi organe 
au o inervaţie dublă, simpatică și para- 
simpatică şi doar puţine ţesuturi posedă 
doarun singur tip de inervaţie (vasele san- 
guine, glandele sudoripare şi splina, care 
au numai inervaţie simpatică). În cazul 
cind un organ sau ţesut este inervat 
atit de fibre simpatice cit și parasimpa- 
tice, nu s-a studiat încă dacă fiecare 
celulă primeşte fibre vegetative, sau 
numai anumite celule sau porțiuni din 
ţesut (fapt demonstrat la nivelul cordu- 
lui). 

Activitatea celor două componente 
ale sistemului nervos vegetativ provoacă 
în general efecte opuse (bronhii, sistem 
digestiv, inimă, pupilă, vezică, organe 
sexuale) și numai rareori sinergice (glan- 
dele salivare, la nivelul cărora ambele 
sisteme stimulează secreția, însă com- 
poziţia salivei este diferită după sistemul 
stimulat), în asemenea condiţii efectul 
obţinut reprezentind rezultatul însu- 
mării algebrice a influențelor celor două 
componente (2). 

În general, activitatea globală a para- 
simpaticului are un caracter principal 
anabolic, cu rol în acumularea și păstra- 
rea energiei în organism, controlind 
funcţiile de refacere și conservare a 
energiei mai mult decit funcţiile de 
cheltuială a acesteia, fiind adaptat 
pentru o acţiune selectivă și localizată 
şi nu pentru reacţii generalizate, iner- 
vaţia parasimpatică funcţionind „ca 


niște chei separate“ (2) ale organismului 
în vederea îndeplinirii acţiunilor sale 
reglatorii. 

În schimb, activitatea globală a sim- 
paticului are în general rol catabolic, 
de eliberare şi consumare a energiei, 
de punere a organismului în stare de 
apărare faţă de schimbările produse în 
mediul extern, pregătind organismul 
pentru reacţiile de fugă sau luptă, fiind 
ca niște „pedale pentru tare sau încet“, 
care modulează toate notele în mod si- 
multan (2), fiind activ tot timpul — deși 
nivelul de activitate variază de la 
un moment la altul — în vederea a- 
daptărilor fine față: de condiţiile 
mediului ambiant în permanentă schim- 
bare (2). 

Chiar în organele cu dublă inervaţie, 
cele două componente — simpatică şi 
parasimpatică — nu au aceeași va- 
loare și importanţă funcţională. Astfel, 
la accelerarea bătăilor cardiace inhi- 
biţia parasimpaticului contribuie cu 
70% şi numai 30% se  datoreşte 
creșterii tonusului simpatic; de ase- 
menea, la nivelul vezicii urinare și 
uretrei rolul preponderent îl deţine 
parasimpaticul. 

Se poate conclude că sistemul nervos 
vegetativ influențează funcţia organe- 
lor în sens stimulator sau inhibitor în 
concordanţă cu necesităţile de moment 
ale organismului, autonomia funcţiilor 
organelor interne fiind numai relativă 
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și “suficientă “pentru * condiţii bazale. 
Concomitent cu aceste influenţe “vegeta- 
tive, se exercită şi un control important, 
din partea sistemului nervos somatic, 
a cărui activitate, în majoritate con- 
ştientă și voluntară, permite răspunsuri 
adecvate şi convenabile ale organismu- 
lui la modificările mediului. 


"În continuare “se va prezenta re- 
Gifiz nervoasă a principalelor acti- 
vităţi vegetative ale organismului 
(endocrină, termoreglarea, echilibrul 
hidrosalin, ventilația pulmonară, a- 
portul alimentar, digestia, hemodi- 
namica, comportamentul sexual și 
bioritmurile. 


Reglarea nervoasă a activității endocrine 


Reglarea funcţiilor organismului se 


face „atit pe cale nervoasă cît şi endo- 


crină. Reglarea nervoasă, apărută filo- 
genetic mai tardiv, este de scurtă durată, 
dozată în timp şi spațiu și cu o acţiune 
mai restrinsă (localizată), în timp ce 
reglarea endocrină, apărută filogenetic 
mai timpuriu, 'are acţiune: mai lentă 
dar de lungă durată, este mai puţin 
dozată în timp: și este mai diimeă (pe 
teritorii: întinse). 

Cele două mecanisme id reglare sînt 
în realitate strîns corelate şi: se comple- 
tează, în sensul că acţiunea nervoasă 
-este mediată şi/sau prelungită deobicei 
prin intrarea în ... a mecanismelor 
mmorale. 

O dovadă a ic teretțăttor complexe 
-existente între 'cele două 'sisteme o 


constituie. faptul că funcţia anumitor 


-glande endocrine (neurohipofiză, medu- 
losuprarenală) este compromisă după 
“denervare. “Cu. toate controversele și 
-necunoscutele,. interrelaţiile complexe 
'dintre sistemul nervos central şi glandele 
“endocrine sînt “unanim admise, cele 
mai importante fiind cele hipotalamo- 
hipofizare, considerate drept centrul 
„reglării neuro-endocrine, deoarece prin 
hormonii secretați de adenohipofiză este 
influențată atit dezvoltarea cît şi func- 
ţia majorităţii glandelor “endocrine 
(fig. 122). ii 


Importănța hipotalamusului în con- 
trolul secreției hormonilor hipofizari — şi 
prin intermediul acestora şi al celorlalte 
glande endocrine +— este recunoscută 
de multă vreme (7) (13) (19) (35), dar 


“abia recent acestui concept de control 


neuroumoral i s-au adus dovezile bio- 
chimice (10) (11). Actualmente se 're- 
cunoaște că hipotalamusul ocupă o po- 
ziţie cheie, prin intermediul său influ- 
enţindu-și reciproc activitatea, scoarţa 
cerebrală, formațiunile  subcorticale, 
extero- şi interoceptorii pe de o parte, 
şi glandele endocrine, pe de alta. Ală- 


„pr Tndeamae 


[a 


eN1d0Cr/ne.., 


-Pig. 122 — Schemă rediînd interrelaţiile exis- 


tente între sistemul nervos central și glandele 
endocrine. 


turi de rolul coordonator al activităţii 
endocrine (prin intermediul hipofizei), 
s-a impus de asemenea rolul secretor al 
hipotalamusului, vorbindu-se chiar de 
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hipoalamus ca o „glandă. diencefa- 
lică“ (21). 

Numeroase data atestă existenţa le- 
găturilor hipotalamo-endocrine şi rolul 
neurosecreţiei hipotalamice în realizarea 
acestor legături (9) (18) (20) 

(82): 

— originea comună a hipota- 
“lamusului şi a neurohipofizei 
„din porțiunea ventrală a pe- 
retelui tubului diencefalic, ra- 
ționament care, prin analogie 
cu sistemul nervos vegetativ 
simpatic — glanda suprarenală, 
atribuie - și neuronilor  hipota- 
lamici o. capacitate secretorie; 

— conexiunile nervoase din- 
tre hipotalamus și neurohipo- : 
fiză realizate prin intermediul 
“tractului hipotalamo-hipofizar 
“care conţine la om 100 000 de 
fibre (9), avînd originea princi- 
„pală în neuronii nucleilor supra- 
optici și paraventriculari (trac- 
tul supraoptico-hipofizar și pa- 
raventricular) şi a altor nuclei 
(infundibular sau arcuat, late-. 
ral al tuberului, ventro- şi dor- 
„somedian, substanța cenușie 
-periventriculară, suprachiasma- 
tic, latero-dorsal  interstițial),  : 
alcătuind în ansamblu porţiunea tu- 
bero-hipofizară a tractului (fig. 123); 

— existența sistemului port hipofi- 
zar la toate clasele de vertebrate (inclu- 
siv la om), descris încă din 1930 de 
“Popa și Fielding (27), în care sensul 
prioritar al circulaţiei este de la hipo- 
talamus la hipofiză, în timp ce în unele 
din vasele tijei hipofizare sensul este 
“invers, de la adenohipofiză spre hipo- 
talamus (32), sugerind existența unui 
mecanism de feedback scurt hipofizar 
prin care adenohipofiza poate influența 
secreția factorilor de eliberare hipo- 
talamici. Cercetări mai recente au pre- 
cizat existenţa unor capilare („vase por- 
tale lungi“), care provin de pe supra- 
faţa tijei hipofizare şi se termină în 
sinusoidele adenohipofizei, asigurind la 


atu 
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Fig. 123 — Hipotiza şi, nucleii hipotalamici 


-om pină la 90% din vascularizaţia 
acesteia, şi a unor capilare („vase por- 
tale scurte“) situate în porţiunea infe- 
rioară a tijei. hipofizare şi în retro- 


hipofiză; 


Nucleul paravenlritular 
Mucleul antertar | put! pent. medi. < TALAMIS 
ucleul Supratpli 


Muc poslerror  „Sanhul 
pofalamie 


(obul posferiăr 


(după 
Patton şi colab., 1976). - 


— bogata vascularizaţie a hipotala- 
musului și în special a unor nuclei ai 
săi recunoscuţi ca avind un rol secretor, 
cum ar fi nucleul supraoptic, unde la 
un singur neuron s-au evidenţiat 2—3 
capilare tangente şi o lungime totală a 
reţelei de capilare de 2 600 mm pe mm? 
de substanţă nervoasă, în timp ce în 
alte regiuni fără rol secretor, la 30 de 
neuroni există un singur capilar, iar 
lungimea totală: a reţelei de capilare 
dintr-un mm? de substanță nervoasă 
nu depăşeşte 180 mm; 

— constatările morfologice incontes- 
tabile privind neurosecreţiile peptidice 
ale unor neuroni hipotalamici, care 
produc hormonii (ocitocină, vasopre- 
sină) depozitaţi apoi în hipofiza poste- 


-rioară (21) (36); 


— dovezile morfologice și histochimi- 
ce ale transportului produșilor de neuro- 
secreție pe calea fibrelor nervoase ale 
tractului hipotalamo-hipofizar, pină la 
nivelul sistemului port; 

— datele experimentale care arată 
că secţionarea tijei hipofizare deter- 
mină în special necroza porțiunii ventro- 
mediale a lobului anterior, irigată de 
vasele portale lungi, în timp ce zona 
ventro-mediană a glandei, irigată de 
vasele portale scurte, rămîne intactă; 

— experienţele de secţionare a tijei 
hipofizare sau cele de transplantări a 
hipofizei care dovedesc că integritatea 
sistemului port este o condiţie esenţială 
pentru funcţionarea adenohipofizei, le- 
zarea acestuia determinind diminuarea 
sau chiar suprimarea activităţii secre- 
torii, deși vascularizaţia sistemică a 
glandei este menţinută; 

— datele de microscopie electronică 
(2), care au dovedit că o mare parte a 
fibrelor nervoase de la nivelul eminenţei 
mediane sint în conexiune cu endoteliul 
vascular al capilarelor, care posedă 
fenestraţii speciale, la nivelul cărora 
pătrund în circulaţie produșşii de neuro- 
secreție hipotalamică (ce se evidenţiază 
sub forma unor vezicule în terminațiile 
nervoase); 

— datele biochimice care au stabilit 
natura chimică a produșilor de neuro- 
secreție şi identificarea tuturor factori- 
lor conţinuţi de extractul hipotalamic 
(releasing factors, release inhibiting fac- 
tors); 

— studiile histochimice care au evi- 
denţiat la nivelul regiunii mediane a 
hipotalamusului o concentraţie crescută 
de catecolamine, în special de dopamină, 
deși pînă în prezent nu se pot stabili 
cu precizie relaţiile existente între aceste 
catecolamine și factorii hipotalamici 
eliberaţi tot la acest nivel (32), răminind 
încă deschisă problema mecanismelor 
de reglare neuroumorală hipotalamo- 
adenohipofizară. 

Datele menţionate dovedesc cu pri- 
sosinţă existenţa corelaţiilor neuro-en- 


docrine hipotalamo-hipofizare, care se 
exercită în ambele sensuri, neurohormo- 
nii hipotalamici activind sau inhibind 
secreția de hormoni hipofizari, iar aceș- 
tia, la rîndul lor, modulind activitatea 
secretorie hipotalamică. 

Milcu (1968) sintetizează mecanis- 
mele cibernetice de reglare endocrină 
ca fiind după modelul neuro-glandulo- 
trop, endocrino-tisular şi endocrino- 
metabolic. Unitatea cibernetică struc- 
turală şi funcţională a acestor modele 
este „endocrinomul“, homeostazia func- 
ţională realizindu-se prin mecanisme de 
feedback negativ și pozitiv. În timp ce 
în modelul endocrino-tisular și endocrino- 
metabolic între hipotalamus („centrul 
de joncțiune“) şi receptor (un efector 
sau metabolit tisular) se interpune o 
glandă endocrină, în modelul neuro- 
glandulotrop sint implicate 4 etaje: 
neural (hipotalamusul), două endocrine 
(hipofiza și o glandă periferică) şi un 
organ efector periferic. Sistemul neuro- 
glandulotrop acţionează prin două axe 
principale: axul de comandă hipotala- 
mus-hipofiză-glandă periferică  („efec- 
toare“), ax ce tinde la o „ambalare“ a 
receptorului specific şi axul de reglaj, 
care controlează și reechilibrează pri- 
mul ax cu ajutorul glandei periferice 
(„hormonul de eficiență“). 


Ciclul secretor hipotalamic 


Ciclul secretor al neuronilor hipota- 
lamici nu este încă bine definit, dar s-au 
acumulat unele date ce permit totuși 
conturarea unor stadii. Astfel, în condiţii 
de neurosecreţie bazală se pot distinge, 
pe baza aspectelor microscopice, urmă- 
toarele stadii de funcţionare (26) (34): 

— stadiul de „liniște“, de repaus, 
în care citoplasma are o reacţie alcalină 
(se colorează bazofil), conţine numeroși 
corpusculi Nissl (bogaţi în ARN), un 
complex Golgi bine reprezentat şi com- 
pact, dar este lipsită de granule de se- 
creţie; 
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— stadiul „iniţial de sinteză“ este 
marcat prin apariţia primelor granule 
de secreție (colorabile prin metoda 
Gămori), în zona perinucleară sau în 
porțiunile periferice ale citoplasmei ; 

— stadiul de „concentrare și depu- 
nere“, în care veziculele secretorii se 
concentrează intens în special în zona 
centrală a citoplasmei, care devine mai 
puţin bazofilă și relativ săracă în cor- 
pusculi Nissl; 

— stadiul de „eliminare“ a granulelor 
secretorii, marcat prin aglomerarea aces- 
tora în apropierea hilului (conului) 
axonal al pericarionului; 

— stadiul de „golire“, concretizat 
prin dispariţia granulelor de secreție 
(uneori in locul acestora apărind niște 
vacuole optic goale) şi producerea unor 
modificări ale citoplasmei, care devine 
slab bazofilă și săracă în corpusculi 
Nissl; 

— stadiul de „restabilire“, în care 
citoplasma redevine bazofilă, creşte nu- 
mărul corpusculilor Nissl şi, progresiv, 
se instalează starea inițială de repaus. 

În condiţii de suprasolicitare (hiper- 
secreție) se observă aceleaşi modificări 
funcţionale, însă avind o intensitate 
mai mare și fiind însoţite și de unele 
modificări morfologice (creşterea dimen- 
siunilor pericarionilor, a nucleilor, a 
nucleolilor etc.). 


Excreţia produșilor 
de neurosecreţie 


Problema excreţiei substanţelor hor- 
monale din celulele neurosecretorii este 
încă puţin elucidată. Dintre ipotezele 
emise cea mai plauzibilă pare aceea a 
eliminării produşilor de secreție într-un 
mod asemănător celui al celulelor glan- 
dulare, la nivelul cărora cel mai frecvent 
acționează mecanismul de eliminare 
eccrinic — exocitoza (9) — (fără alte- 
rarea structurii celulelor neurosecreto- 
rii), în timp ce tipul de eliminare apocrin 
şi holocrin se observa mult mai rar (34). 


34* 


În urma procesului de excreţie granu- 
Lele de secreție dispar din citoplasma 
celulelor. secretorii, fără a fi cunoscut; 
modul cum se realizează recuperarea 
membranelor granulare ale neuronului 
neurosecretor (34). 

Se poate presupune că în celulele 
neurosecretorii, care au un comporta- 
ment bioelectric asemănător celui al 
neuronilor (9), influxul nervos ar modi- 
fica permeabilitatea membranelor gra- 
nulare, prin eliberare de acetilcolină, 
făcind posibilă trecerea produșilor de 
neurosecreţie din interiorul granulei în 
spaţiul pericapilar. Această ipoteză, deşi 
are în sprijinul său unele argumente 
foarte convingătoare, printre care eli- 
berarea masivă și rapidă a hormonilor 
în urma acțiunii influxului nervos, sau 
faptul că stimularea electrică a nuclei- 
lor supraoptic și paraventricular deter- 
mină după 30—60 sec. eliberarea in- 
tensă de vasopresină (3) (33) etc., a 
ridicat și unele obiecţii, ceea ce a gene- 
rat presupunerea că schimbările struc- 
turale ale proteinelor din axoplasmă, 
provocate de fenomenele electrice ale 
propagării influxului nervos, sînt suți- 
ciente pentru acele modificări de mem- 
brană care să explice procesul de excre- 
ţie (34). În procesul de exocitoză se 
pare că Ca2+ ar deţine un rol important 
(9). 


Transportul produșilor 
de neurosecreţie 


Produșii de neurosecreţie elaboraţi 
de pericarionii celulelor nervoase din 
hipotalamus ajung la nivelul adeno- 
hipofizei pe cale vasculară (circulaţia 
portală), iar la nivelul retrohipofizei 
de-a lungul prelungirilor axonice care 
formează în ansmblu tractul hipota- 
lamo-hipofizar. Transportul hormonilor 
hipotalamici (vasopresină, ocitocină) în 
retrohipofiză a fost explicat de Barg- 
mann (1) prin fluxul axonal proximo- 
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distal (postulat încă în 1944 de: Weiss), 


care.are o viteză de cîţiva mm pe'zi 


(flux lent) sau mai mult (flux rapid) 
şi se realizează cu participarea reticu- 
lului endoplasmic. şi cu intervenţia, 
probabil de ordin energetic, a micro- 
tubilor. (9). Într-adevăr atit dovezile 
experimentale (secţionarea tractului 
hipotalamo-hipofizar determină acu- 
mularea . produşilor , de neurosecreţie 
în regiunea superioară a tractului; 
identificarea cu ajutorul microscopiei 
în contrast de fază a deplasării proxi- 
mo-distală a unor vezicule intraaxo- 
nale), cît şi studiile experimentale cu 
izotopi radioactivi (S%), care au evi- 
dențiat prezenţa izotopului întîi în 
nucleii hipotalamici de neurosecreţie 
şi apoi în tractul hipotalamo-hipofizar 
şi in neurohipofiză, pledează în 
favoarea originii centrale a produșilor 
de neurosecreţie şi a transportului 
axonal spre neurohipofiză., Cercetările 
recente au evidenţiat şi unele structuri 
axonale. (microtubuli, neurofilamente), 
posibil, implicate în acest transport 
(a se vedea „Nervul'“). 

„În ciuda numeroaselor dovezi pen-. 
tru transportul axonal al produșilor 
de. secreție, De Robertis a formulat 
ipoteza. potrivit. căreia: produşii de 
neurosecreţie. s-ar sintetiza în mod 
progresiv de-a lungul axonilor. Ipo- 
teza se bazează pe măsurătorile expe- 
rimentale ale granulelor de neurose- 
creţie, care în hipotalamus, măsoară în 
medie 620 Ă, în timp ce la nivelul 
neurohipofizei ating în medie 1500 Â 
(12). Aceste rezultate obţinute la 
broască nu pot fi acceptate decit cu 
rezerve, 'cunoscute fiind diferenţele 
în mărimea granulelor, existente la 
diferitele specii. Dealtfel această ipo- 
teză poate fi considerată în esenţă ca 
o variantă a celei emise de Bargmann, 
deoarece menţine ideea procesului de: 
transport al granulelor de-a lungul 
axonului (34), granulele secretorii pu- 
tindu-se „maturiza“ în timpul migră- 


rii lor de-a lungul axonului printr-o 
sinteză complementară a conţinutului 
acestora. 8 


Mecanismele de reglare a 
neurosecreţiei hipotalamice 


Mecanismele de reglare a neurose- 
creţiei hipotalamo-hipofizare se reali- 
zează prin două tipuri de feedback 
(34): mecanismul de feedback clasic, 
lung, în care elementul de control îl 
constituie nivelul hormonilor elabo- 
rați de glandele „ţintă“ periferice” 
(tiroidă, suprarenale, gonade) și meca- 
nismul de feedback scurt, descris mai 
recent, în care controlul activităţii 
secretorii a hipotalamusului este efec- 
tuat de nivelul hormonilor adenohipo- 
fizari. De menţionat că acest feedback 
scurt intervine şi în reglarea hormo- 
nilor hipofizari, care nu au în*:subor- 
dine glande „ţintă“ periferice, cum 
ar fi STH, prolactina, melanocitosti- 
mulant, “unde mecanismul clasic de 
feedback lung nu poate îi invocat (32). 

Influenţa sistemului nervos central 
asupra funcției secretorii adenohipo- 
fizare, deşi intuită demult (Hinsey, 
1937), abia recent s-a materializat 
prin izolarea din hipotalamus a unor 


' hormoni, care stimulează sinteza şi 


eliberarea hormonilor adenohipofizari, 
denumiți „factori de eliberare“ (RF): 
CRF, TRF, Gn-RH (LH-RH și FSH- 
RH), GH-RF şi a altor hormoni, care 
inhibă sinteza şi eliberarea acestora, 
denumiți „factori de inhibare a elibe- 
rării“ (IF): PIF (inhibitor al eliberării 
de prolactină), MSH-IF (inhibitor al 
eliberării de MSH), GIF (inhibitor al 
eliberării de GH). Menţionăm că sint 
denumiți hormoni de eliberare sau 
inhibare peptidele izolate și identiii-. 
cate structural, în timp ce acelea 
cărora încă nu li s-a stabilit compozi- 
ţia sint denumiți factori de eliberare 
sau de inhibare (9); 
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Mecanismul de acţiune 
a hormonilor hipotalamici 
asupra adenohipofizei 


Cu toate că încă nu se cunoaşte 
modul cum acţionează hormonii hipo- 
talamici asupra adenohipofizei, există 
o serie de dovezi care atestă participa- 
rea unor mediatori în special a cAMP 
şi a prostaglandinelor (10). 

Primele dovezi ale rolului cAMP ca 
mediator al acţiunii hormonilor hipo- 
talamici la nivelul adenohipotfizei sint 
furnizate de observaţiile ce atestă că 
derivații cAMP sau ai teofilinei (inhi- 
bitor al fosfodiesterazei — enzimă 
hidrolizantă a cAMP) stimulează elibe- 
rarea celor 6 hormoni principali ade- 
nohipofizari. Prin studii in vitro s-a 
demonstrat că sistemul cAMP-adenil- 
ciclază este implicat ca mediator obli- 
gator al acțiunii LH-RH, arătindu-se 
că adăugarea LH-RH mediului de 
incubație produce creşterea acumu- 
lării de cAMP în hipofizele de şobolan. 
Acţiunea - LH-RH se exercită prin 
activarea sistemului cAMP-adenilcicla- 
ză la nivelul hipofizei şi nu printr-o 
inhibiţie “a fosfodiesterazei, deoarece 
neurohormonul are acelaşi efect atit 
în prezenţa cit și în absenţa teofilinei 
(16), care inhibă fosfodiesteraza. 

Nu mai există nici un dubiu că și 
efectele stimulatoare ale TRH" asupra 
adenohipofizei "se exercită tot prin 
stimularea sistemului cAMP — adenil- 
ciclază. 

În sfirșit, s-a constatat că somato- 
statina este un inhibitor puternic al 
eliberării GH la om (32) şi la animale 
(şobolan), inhibind de, asemenea atît 
in vivo cit și in vitro şi răspunsul 
TSH la TRH (30), iar în anumite 
condiții experimentale şi eliberarea 
spontană a prolactinei şi a celei stimu- 
late prin TRH (10). Avind în vedere 
că teofilina şi derivații cAMP stimu- 
lează descărcarea de GH şi că extrac- 
tul purificat de hipotalamus de porc, 


ce posedă 'o importantă. ăctivitate 
GH-RH (growth hormone releasing hor: 
mone) stimulează acumularea expe- 
rimentală a cAMP în anterohipofiză 
(5), se admite că efectul inhibitor al 
somatostatinei se exercită prin inter- 
mediul cAMP hipofizar. 


Altă serie de cercetări aduc argu- 
mente în sprijinul acţiunii stimulante 
a prostaglandinelor din grupul E (E, 
şi E. sau PGE, și PGE,) asupra elibe- 
rării hormonilor adenohipofizari (40). 
Cel puţin pentru GH, LH, FSH, PRL, 
TSH este dovedit că stimularea ade- 
nohipofizară se face atît indirect prin 
cAMP („mesager secund“), cît şi direct 
prin intermediul prostaglandinelor (10). 

În sfirşit, altă categorie de studii 
încearcă să argumenteze. modularea 
răspunsului LH şi FSH la LH-RH 
prin intermediul steroizilor sexuali 
(11). Se acceptă că estrogenii exercită 
un efect de feedback pozitiv asupra 
secreției de LH și FSH, aducîndu-se 
ca argumente următoarele date: 

— injectarea de estrogeni în primele 
zile ale ciclului menstrual induce o 
descărcare ovulatorie de LH; 

— injectarea de benzoat de estra- 
diol la şobolance ovariectomizate de- 
termină creşterea de LH în după 
amiaza zilelor ce urmează injectării; 

— administrarea unui antiser anti- 
estradiol aboleşte „virful“ ovulator al 
LH în proestru; 

— studii pe culturi de celule adeno- 
hipofizare demonstrează net retroac- 
ţiunea steroizilor sexuali asupra secre- 
ţiei de LH şi FSH; 

— studiul implantelor de steroizi în 
hipofiză şi hipotalamus, precum şi 
demonstrarea unei diminuări a răspun- 
sului LH plasmatic la LH-RH după 
tratamentul cu dihidrotestosteron la 
şobolancele castrate, sugerează. o ac- 
țiune directă a androgenilor la nivelul 
hipofizar prin acţiune asupra pisi 
rilor LH-RH (35). 
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Interrelaţiile hipotalamusului 
cu adenohipofiza corticotropă 


Experiențele iniţiale (14) efectuate 
pe fragmente hipofizare cultivate in 
vitro au arătat că adăugarea de ţesut 
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Fig. 124 — Schema reglării secreției de ACTH 


şi cortizol. 


hipotalamie provenit din eminenţa 
mediană sau hipotalamusul posterior 
în mediul de cultură stimulează semni- 
ficativ secreția de ACTH, sugerind 
existența unui control umoral hipota- 
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lamic asupra hipofizei corticotrope. 
Cercetările ulterioare, care au arătat 
că singele port din tija hipofizară con- 
ţine o substanţă capabilă să stimuleze 
eliberarea de ACTH, precum şi. cele 
care au demonstrat că factorul de 
stimulare corticotropă dispare din 
singele periferic al animalelor hi- 
polizectomizate sau purtătoare de 
leziuni hipotalamice, au dus la 
concluzia existenţei unui factor 
hipotalamic de stimulare a secre- 
ţiei de corticotropină (CRF — cor- 
ticotropin releasing factor ). lden- 
tificarea CRF, ca. şi structura 
acestuia, au rămas încă nerezol- 
vate (30), deoarece CREF este foar- 
te instabil (9), dar prin studii bi- 
ologice a putut fi diferențiat de 
vasopresină (numită și 6 CRF din 
cauza acţiunilor similare), cu care 
a fost confundat multă vreme. 

S-a presupus că CRF este se- 
cretat într-o zonă situată în emi- 
nența. mediană și în vecinătatea 
imediată a acesteia (28) şi apoi 
neurohormonul ajunge prin sis- 
temul vascular portal la adeno- 
hipofiză, fiind responsabil pentru 
menţinerea şi controlul producerii 
de ACTH. La rindul său, ACTH, 
printr-un mecanism de. feedback 
negativ scurt, controlează pe de o 
parte eliberarea în circulaţie și, 
probabil, sinteza de CRF hipo- 
talamie și pe de altă parte sti- 
mulează producerea cortizolului 
de către suprarenală și acesta, 
printr-un mecanism de feedback 
negativ lung, influenţează elibe- 
rarea CRF. . 

La nivel hipotalamic sînt in- 
tegrate un mare număr de influ-. 
ențe stimulatoare şi inhibitoare: 
sosite atit de la periferie (trans- 
mise printre alte formaţiuni probabil și 
prin formaţia reticulată), precum și 
din regiunile superioare ale sistemu- 
lui nervos central (sosite prin sistemul 
limbic) (fig. 124). Centrul hipotalamie: 


de control al secreției de ACTH 
este - de asemenea stimulat de factori 
umorali  periferici, care s-ar des- 
cărca mai ales cind țesuturile orga- 
nismului sînt lezate. Mecanismul de 
feedback inhibitor exercitat de corti- 
zolul plasmatic este numai una din 
sursele de informaţie — deşi una 
din cele mai importante — care acţio- 
nează asupra centrului hipotalamic de 
control al secreției de ACTH. 

Controlul centrului hipotalamic lu- 
crează după un ritm circadian, eviden- 
ţiat prin faptul că nivelul plasmatic 
al ACTH şi cortizolului este cel mai 
ridicat la orele 6 şi apoi scade în 
timpul zilei, atingind valorile cele mai 
scăzute spre seară (fig. 125). Modifi- 
cărilor stării de veghe-somn le cores- 
pund şi modificări ale ritmului secre- 
ției de ACTH și cortizol (23). 
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Fig. 125 — Moditicările ritmice ale 17-hidro- 
xicorticoizilor plasmatici („cortizol plasma- 
tic“) în cursul zilei. Fiecare punct reprezintă 
media valorilor obţinute de la 5 subiecţi 
normali (după Liddle, 1966). 


Cortexul cerebral exercită probabil 
-o influență inhibitoare asupra secre- 
ţiei de CRF şi ACTH (22), reflectată 
în faptul că secreția de CRF devine 


desinhibată imediat ce diminuă starea 
de veghe a cortexului cerebral. 

Mecanismele de control central men- 
ţin homeostazia activităţii corticosu- 
prarenaliene şi, în acelaşi timp, asigură 
adaptarea secreției de hormoni corti- 
cosuprarenalieni la cerinţele de mo- 
ment. 


Influenţa CRF asupra. secreției de 
ACTH poate explica intrarea în func- 
ție a mecanismului de feedback pozitiv 
în stările de frică, expuneri la zgomote 
intense, durere, stimulare simpatică şi 
în oricare stare de stres sever, situații 
în care CRF, ACTH şi cortizolul ating 
nivele foarte crescute. Așa numita 
reacţie de stres, care atestă influenţa 
majoră exercitată de centrii superiori 
prin secreția de CRF și ACTH, are o 
importanţă vitală. În cazurile de atro- 
fie corticosuprarenaliană sau de insu- 
ficienţă a centrilor nervoşi superiori, 
această reacţie la stres nu se produce 
şi intervenţiile chirurgicale, acciden- 
tele acute infecțioase sau alte stări 
agresive creiază un pericol pentru 
viaţa bolnavului. De multe ori insufi- 
ciența hipotalamo-hipofizară poate ră- 
mine latentă, nefiind evidenţiată de- 
cit odată cu ocazia unei stări stresante. 

Mecanismele de control menţionate 
pot explica şi unele efecte nedorite ale 
administrării exogene de corticoste- 
roizi asupra sistemului endocrin (fig. 
126) şi efectele mult mai patogenice 
ale tratamentului cu ACTH sau cu 
produși sintetici similari (Synacten) 
(fig. 127). 


Interrelaţiile hipotalamusului 
cu adenohipotiza tirotropă 


Hormonii hipotalamici sînt extrem 
de puternici, dar sînt prezenţi în 
cantități extrem de mici (nu depășesc 
1.4102 — 1.1012 9) (15), fapt ce a 
constituit multă vreme o dificultate 
majoră în identificarea şi izolarea lor. 
Așa se explică faptul că, deşi prezența 
TRF  (thyrotrophin  releasing factors 
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'sau tiroliberină) a fost semnalată şi în 
hipotalamusul uman (Bowers şi colab. 
1965), abia în 1968 s-a reușit izolarea 
acestui factor, demonstrindu-se struc- 
tura sa peptidică și rolul său în reglarea 
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Pig. 126 — Efectele nedorite ale administrării 
corticosteroizilor asupra sistemului: endocrin 
(Prospect: CIBA, 1977). 


eliberării de TSH de către adenohi- 
pofiză. 

Cercetări recente (13) au demonstrat 
însă că TRF stimulează pe lingă secre- 
ţia de TSH şi pe aceea de prolactină 
(la ambele sexe), iar la: masculi şi pe 
aceea de FSH (20). 

Cercetările chimice au precizat că 
TRF este un tripeptid (pGlu-His-Pro- 
NH,) cu greutate moleculară aproxi- 
mativ 500, iar prin studii de neurofi- 
ziologie s-a arătat că acest factor se 
produce în aria preoptică (39). Neuro- 
hormonul sintetic este un puternic 
stimulator al secreției de TSH la omul 
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sănătos (28), fiind utilizat și' în teste 
diagnostice. TFR apare incontestabil 


a fi mediatorul eliberării de TSH, 
dovedindu-se foarte activ (în concen- 
traţii 
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Pig. 127 — Influențele exercitate asupra sis- 
temului endocrin prin tratament cu ACTH 
sau Synacten depot (Prospect CIBA, 1977). 


experienţele efectuate în vivo sau in 
vilro, acţiunea sa primară constind 
atit în golirea adenohipofizei de TSH, 
cit şi în activarea sintezei acestui 
hormon. 

Injectarea i.v. de TRF (în doze de 
la 15—100 ug) antrenează rapid (apro- 
ximativ. 20 minute) creșterea TSH, a 
triiodotironinei şi a tiroxinei (20), ia: 
distrugerea eminenţei mediane (in spe- 
cial a nucleului paraventricular) de- 
primă secreția și eliberarea de TSH Şi, 
uneori, determină chiar atrofia glandei 
tiroide (9). Stimularea regiunii antero- 
ventrale a hipotalamusului (în regiu- 


nea tractului supraoptico-hipofizar. şi 
a nucleului paraventricular) se înso- 
ţeşte de intensificarea activităţii tiroi- 
dei (măsurată prin 1211) şi de creșterea 
concentraţiei plasmatice a TSH. Dacă 
se incubează experimental ţesut ade- 
nohipofizar în prezența. TRH sau a 
extractului hipotalamic se constată 
eliberarea de TSH în mediul de incu- 
baţie, iar dacă se adaugă hormoni 
tiroidieni această eliberare este  blo- 
cată. Toate aceste date demonstrează 
indubitabil controlul funcţiei  tiro- 
trope de către hipotalamus. 

Modul în care TRH controlează 
funcţia tirotropă a adenohipofizei şi a 
hormonului tirotrop asupra zonei hi- 
potalamice ce secretă TRF — deşi 
posedă încă numeroase puncte obscure 
— se pare că implică mecanisme ; de 
feedback lung (nivelul hormonilor tiroi- 
dieni) şi scurt (nivelul TSH). 


Interrelaţiile hipotalamusului 
cu adenohipofiza somatotropă 


Observaţii clinice mai vechi (Bog- 
danove și Lipner, 1952) şi mai recente 
(Bernardis și Skelton, 1965; Han și 
Liu, 1966) au relevat diminuarea creş- 
terii organismului (și obezitate), ca 
urmare a unor leziuni hipotalamice, 
iar cercetările experimentale au con- 
firmat că leziunile hipotalamice (emi- 
nența mediană şi tija hipotizară) scad 
nivelul STH (29). 

Studiul extractelor hipotalamice şi 
constatările că adenohipoftizele incu- 
bate eliberează cantități mai mari de 
STH în prezența extractului hipota- 
lamie omolog, au dus la identificarea 
factorului hipotalamic stimulator al 
secreției hipotizare de hormon soma- 
totrop (GH-RF — growth hormone. re- 
leasing factor ). Prin extracţii şi puri- 
ficări s-a ajuns la izolarea unui poli- 
peptid, cu greutatea moleculară apro- 
ximativ 1 800—2 500, bogat în acid 
glutamic şi alanină, care conţine pro- 
babil 14 aminoacizi şi este. lipsit de 


specificitate de specie (28), argument 
valabil cel puţin în ceea ce priveşte 
GH-RF uman și porein. . 

Conţinutul hipotalamie în: GH-RF 
cunoaște mari variaţii fiziologice, di- 
namica conţinutului 'său fiind influ- 
ențată de o serie de factori. Hipogli- 
cemia, sesizată de glucoceptorii 'dien- 
cefalici, este un factor puternic al 
eliberării GH-RF' din hipotalamus (şi 
de STH hipofizar). “Frigul, somnul, 
anumiţi factori stresanţi, căldura exce- 
sivă, glucagonul, vasopresina (9), ina- 
niția de scurtă durată, suptul, unele 
substanțe  farmacologice' 'şi medica- 
mentoase (epinefrina,  norepinefrina, 
dopamina etc.) cresc nivelul plasma- 
tic de GH-RF, iar altele (corticoizii, 
rezerpina, a-metiltriptamina etc.) scad 
conţinutul hipotalamic în GH-RF şi 
pe cel hipotizar în STH, producind 
experimental și unele  întirzieri în 
creşterea animalelor (28). 

Există probabil și unele variaţii ale 
nivelului GH-RF legate de virstă, 
deoarece s-a arătat că la animalele 
tinere nivelul este mai ridicat compa- 
rativ cu cel de la animalele bătrine 
(25), iar la om valorile STH sînt 
de asemenea variabile în funcţie de 
virstă (0—0,14 micromoli/l la adult), 
la copil fiind duble sau chiar triple. 
Cantitatea de GH:RF sintetizată de 
celulele neurosecretoare variază în 
funcţie de cerinţe, arătindu-se experi- 
mental că după depleţie, prin hipergli- 
cemie indusă de GH-RF, resinteza 
hormonului este un fenomen relativ 
rapid, în 2—3 ore conţinutul hipota- 
lamic revenind la valorile anterioare. 
Dacă  depleţia se produce printr-un 
agent stresant puternic (inaniţia de 
cel puţin 7 zile) sinteza de GR-RF 
este abolită, dar revine progresiv în 
citeva zile. 


Acţiunea GH-RF este rapidă (de 
ordinul minutelor) şi foarte specifică, 
constind în creşterea intensă “atit 
a eliberării cît şi a sintezei GH. Acest 
hormon. are un. efect specific asupra 
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celulelor somatotroposecretante, pro- 
ducînd rapid (5—30 minute) după 
injectarea sa modificări morfologice şi 
ultrastructurale caracteristice: granu- 
lele secretorii crese numeric, concomi- 
tent cu creșterea dimensiunilor apara- 
tului secretor Golgi, apoi migrează la 
periferie fiind excretate în spaţiul 
pericapilar. 

Referitor la mecanismul de acţiune 
al GH-RF datele sînt încă insuficiente, 
propunindu-se mai multe ipoteze, prin- 
tre care aceea a acţiunii la nivelul 
transcripției matricei ADN (însă pre- 
tratarea animalelor cu actinomicină 
D, care inhibă acest proces, nu modi- 
fică acţiunea hormonului), sau ipo- 
teza inducerii depolarizării membranei 
celulare care intensifică intrarea în 
interior a Ca2+, ceea ce are ca urmare 
stimularea eliberării de STH (înre- 
gistrările cu microelectrozi intrahipo- 
fizari demonstrind prezenţa acestei 
depolarizări la 30 de secunde după 
administrarea extractului hipotalamic, 
modificare ce durează 1—2 minute). 
Mai probabil apare că Ca2+ ar fi nece- 
sar pentru acțiunea cAMP („mesager 
secund“), ipoteză pentru care pledează 
dealtfel și unele date experimentale. 
Adăugarea de teofilină (inhibitor al 
fosfodiesterazei) crește cantitatea de 
hormon eliberat, iar prostaglandinele 
E, (activatoare ale adenilciclazei, enzi- 
mă ce sintetizează cAMP) amplifică 
efectele teofilinei în aceleași condiţii 
(37). Aceste constatări permit presu- 
punerea că GH-RF ar avea ca „mesager 
secund“ cAMP, pentru a cărui acţiune 
este necesară prezența Ca2* (10) (31). 

Producerea de GH-RF este legată 
de nucleii hipotalamici ventro-mediani 
(periventriculari, arcuaţi), nivelul hor- 
monal fiind reglat prin mecanisme de 
feedhack lung și scurt. Într-adevăr 
lezarea electrolitică a nucleului peri- 
ventricular la animale prepubere deter- 
mină o scădere importantă a produc- 
ției de GH-RF, în timp ce lezarea 
porțiunii mediale a nucleului amigda- 
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lian determină scăderea STH plasma- 
tic şi creşterea acumulării sale în 
adenohipofiză, ceea ce sugerează rolul 
stimulator posibil al acestei regiuni în 
sinteza de STH. 

S-au descris unele modificări ritmice 
ale concentraţiei STH legate de starea 
de veghe-somn (creşterea la începutul 
somnului, dar numai în somnul lent, 
nu și în cel paradoxal), ceea ce suge- 
rează existenţa unor variaţii în biorit- 
mul descărcărilor de GH-RF, cu atit 
mai mult cu cît în anumite sindroame 
hipotalamice s-a descris lipsa creșterii 
în somn a concentraţiei STH (17). 

În cursul studiilor de purificare a 
extractelor hipotalamice s-a izolat, 
alături de GH-RF (GRF), o fracțiune 
denumită GIF (growth hormone inhi- 
biting factor) sau somatostatina. 

Somatostatina (GIF), descoperită în 
1972 de Guillemin și colab. (15), a 
fost izolată și sintetizată, dovedindu-se 
că este tetradecapeptid, cu următoarea 
secvenţă: 


H-—Ala—Gly—Cys—Lys-Asn-—Phe-—Phe-—Trp 
| 
Ho—Cys —Ser—Tre—Phe-—Thr—Lys 


Somatostatina exercită o acţiune 
puternic inhibitoare asupra secreției 
şi eliberării de STH (GH) de către 
adenohipofiză confirmată atit prin cer- 
cetări clinice cît şi experimentale. 
Se pare că descărcarea acestui factor 
inhibitor (GIF) este consecinţa creş- 
terii nivelului STH (GH) şi, la rindul 
său, acest factor determină inhibiția 
eliberării de GH, așa încit, în final, 
acțiunea asupra adenohipofizei s-ar 
“putea să fie rezultatul efectelor stimu- 
latoare ale GH-RF cu cele inhibitoare 
ale GIF (28). 

Prezenţa GIF a fost dovedită şi la 
alte nivele în afară de hipotalamus, 
în special în țesutul pancreatic (insule 
Langerhans) sau gastric, unde pare a 
juca un rol important în secreția altor 
hormoni (20) în special pancreatici (15). 


Interrelaţiile hipotalamusului 
cu adenohipofiza gonadotropă 


Interrelaţiile hipotalamo-gonadotro- 
pe, care vor fi descrise pe larg în capi- 
tolul „Reglarea nervoasă a funcţiei 
sexuale“, se realizează prin LRF. (lu- 
teinzing hormone releasing factor ). sau 
gonadoliberină, izolat în 1971 (Guil- 
lemin și colab., Schally şi colab.) 
şi implicat în controlul şi secreția 
celor două gonadotropine (9) (10): LH 
(hormonul luteinizant) şi FSH (hor- 
monul foliculostimulant). 

LRF (atit lutiliberină LH-RH, cit 
şi foliliberină FSH-RH) este cu deca- 
peptid cu secvență cunoscută: 
pGlu-His-Trp-Ser -Tyr - Gly - Leu - Arg- 
-Pro-Gly-NH;, recent sintetizat şi uti- 
lizat în clinică pentru stimularea ovu- 
laţiei. 

În producerea LRF par a fi impli- 
cate două arii hipotalamice (10): una 
situată lingă regiunea preoptică și 
alta la nivelul corpilor mamilari. Eli- 
berarea LRF este controlată prin 
mecanismele de feedback negativ lung, 
sensibile la nivelul circulant al proges- 
teronului, estrogenilor şi testostero- 
nului, precum şi prin mecanisme de 
feedback scurt (nivelul FSH şi LH). 

Se cunoaște de asemenea şi un 
factor de inhibiţie a eliberării de pro- 
lactină (PIF) alături de factorul poli- 
peptidic de stimulare a eliberării aces- 
teia (PRF) (9). (a se vedea „Reglarea 
nervoasă a funcţiei sexuale“). 


Interrelaţiile hipotalamusului 
cu lobul intermediar hipotizar 


Hipotalamusul (eminenţa mediană) 
secretă MSH-RH (melanocyte stimu- 
lating hormone releasing hormone ) care 
stimulează eliberarea de MSH (me- 
lanostimulină) de către porţiunea 
intermediară hipofizară, hormon care, 
la rindul său, intensifică acţiunea 
melanoforele, crescînd sinteza de me- 
lanină și determinind pigmentarea te- 
gumentelor (9) (10). 


Se pare că s-a reușit și izolarea unui 
factor inhibitor al hormonului melano- 
citostimulant (MSH-IF), care ar îi 
produs de aria supraoptică hipotala- 
mică (9). 


Interrelaţiile hipotalamusului 
cu neurohipotiza 


Ocitocina și vasopresina (ADH) — 
hormoni secretați de neuronii din 
nucleii supraoptic şi paraventricular 
— ajung prin tractul hipotalamo-hi- 
pofizar (fluxul axonal) în lobul poste- 
rior al hipofizei, unde sint depozitaţi 
sub formă legată de proteinele neuro- 
fizina 1 și neurofizina II (10) şi de 
unde sint eliberaţi în circulaţie în 
funcţie de necesităţi (20). Neurofizi- 
nele, considerate de unii autori ca un 
hormon, probabil că reprezintă trans- 
portorul nu numai al ocitocinei și vaso- 
presinei, ci și al altor substanţe active 
(17). Numeroase dovezi justifică con- 
cepţia secreției hipotalamice a acestor 
hormoni, din care. amintim doar că 
celulele neurosecretante suleră brusc 
modificări morfologice în cursul unor 
stări de deshidratare („stres osmotic“), 
că s-a reuşit izolarea vasopresinei și 
ocitocinei din extractele din nucleul 
supraoptic și paraventricular, că sec- 
ţionarea tijei hipofizare (la om situaţie 
realizată printr-o compresie de către 
un meningiom) se însoțește de reten- 
ţia neurosecreţiei în amonte și de o 
reducere marcată a acesteia la nivelul 
porțiunii distale etc. Unii autori susţin 
ipoteza că nucleul supraoptic ar secre- 
ta preferenţial vasopresină . (interve- 
nind deci esenţial în echilibrul hidro- 
electrolitic), iar. nucleul paraventricu- 
Jar ar secreta mai ales ocitocină. 

Vasopresina (ADH) este un nono- 
peptid cu resturi bazice (lizil sau 
ar ginil), responsabil de micşorarea vo- 
lu mului urinar prin stimularea rezorb- 
ției de apă la nivelul tubilor renali 
colectori (a se vedea capitolul „Regla- 
rea echilibrului hidro-salin“). Elibera- 
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rea: de: ADH este mai: degrabă ner- 
voasă decit umorală, stimulii ce pro- 
duc această eliberare venind la hipo- 
talamus atît de la nivelul termina: 
iilor nervoase periferice cît şi centrale 
(20). Principalii factori care declan- 
şează descărcări de ADH sint varia: 
ţiile osmolarităţii și ale volumului 
plasmatic, la care se adaugă și stresul. 
Eliberarea vasopresinei este de ase- 
menea stimulată de acetilcolină şi 
nicotină. 

Ocitocina este tot. un nonapeptid în 
care arginina este înlocuită cu leucina, 
fapt care face ca efectul antidiuretic 
să diminue semnificativ şi să capete 
proprietăţi noi, de stimulare a muş- 
chiului neted uterin şi a celulelor 
mioepiteliale ale glandei mamare (6). 
Secreţia de ocitocină este intensificată 
prin actul sexual Și supţul mamelonu- 
lui, precum. și prin dilatarea colului 
cervical uterin în timpul naşterii (4). 


Peptidele uijotalăriice 
şi extrahipotalamice - 
cu acţiune“ locală 


“An ultima perioadă s-a iabtite den: 
tificarea şi din alte regiuni ale siste- 
mului nervos central, inclusiv măduva 
spinării, a unor peptide considerate 
iniţial numai hipotalamice (15). Mai 
mult chiar s-a identificat că celulele 
A-pancreatice, ca și alte celule ale 
tractului  gastro-intestinal pot sinte- 
tiza. somatostatină (9) (10) (20). 

Aceste constatări sugerează elibe- 
rarea unor peptide care ar exercita un 
efect discret local asupra celulelor 
efectoare din vecinătatea lor. Un ase- 
menea mecanism ar putea să fie cu 
atit mai plauzibil cu cit s-a stabilit 
că aceste peptide au un timp biologic 
de înjumătățire foarte scurt, fiind 
degradate în timp de secunde sau 
minute de enzimele plasmatice. Aceste 
peptide este dificil a fi numite „hor- 
moni“, deoarece hormonii circulă în 
plasmă în concentraţii bine stabilite 


şi au un timp de înjumătățire biologie 
compatibil: cu modul de transport 
plasmatic. Pentru aceste peptide im- 
plicate în informarea locală, care nu 
ar fi ubicuitare (ca cAMP, GMP etc.) 
şi care ar fi diferite de mediatori (AcCh, 
Noradrenalină, de asemenea purtă- 
toare ale unor informaţii locale), prin 
faptul că sînt implicate și în alte pro- 
cese nu numai în cele neurale, s-a pro- 
pus denumirea de cibernine (15). 

Aceste peptide, secretate de diverse 
formaţii nervoase, nu numai de către 
hipotalamus, au un timp de viaţă 
biologică foarte scurt (< 5 minute) şi 
ar putea circula în plasmă şi în spa- 
ţiile intercelulare  adsorbindu-se pe 
anumite celule „ţintă“, cum ar fi cele 
ale hipofizei (efecte hipotizotrope), pan- 
creatice (somatostatina) etc. 

S-au putut astfel. identifica mai 
multe peptide ale căror roluri și efecte 
asupra funcţiilor nervoase și endocri- 
ne sint încă necunoscute (15). Astfel 
de la nivelul diencefalului s-au izolat 
mici secvenţe peptidice, avind struc- 
tură asemănătoare, celor din molecula 
de ACTH, al căror nivel, influențat 
puternic în timpul elaborării unor 
reflexe condiţionate, intervine în per- 
sistența pentru citeva zile a reflexului 
în absența stimulului condiţionat (rol 
în memorie?) sau, dimpotrivă, creş- 
terea ratei de „uitare“ a aceluiași re- 
flex. Datele menţionate au dus la 
ipoteza că aceste peptide ar putea 
funcţiona de o manieră „nespecifică“ 
facilitind, sau inhibind, consolidarea 
urmelor mnestice necesare elaborării 
unor reflexe condiţionate (5). 

Ungar (1968) corelează procesul de 
învățare 'cu prezența unei peptide 
numită scotofobina (a se vedea „Învă- 
țarea“), ceea ce actualizează ideea că 
micile peptide - specifice cerebrale ar 
putea fi implicate în procesul cunoaș- 
terii evenimentelor specifice și în răs- 
punsurile comportamentale, avind deci 
o mare valoare euristică. 
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Recent s-a arătat că există sinapto- 


zomi ai diferitelor regiuni cerebrale, 


care funcționează ca adevăraţi recep- 
tori pentru morfină și opiacee. Acești 
receptori, prezenţi și în creierul ormu- 
lui, s-au dovedit a fi implicaţi. în 
percepţia durerii. (a - se vedea „Du- 


Cercetări recente au dus la izolarea 
din creier a două pentapeptide numite 
encefaline, care mimează efectele mor; 
finei în cercetările efectuate in vitro, 
precum și a altor trei peptide de ori- 
gine hipotalamică, hipofizară sau din 
alte regiuni cerebrale, care au primit 
denumirea de endortine (15), stabilin- 
du-se chiar structura uneia dintre ele 
şi anume a «-endorfinei, care este un 
hexadecapeptid ce ar deriva dintr-o 
proenzimă izolată în 1964 şi numită 
B-lipotropină. 

Endoriinele au efecte importante. şi 
asupra altor. sisteme | în afara celor 
implicate în percepţia dureroasă, cer- 
cetările fiind încă în curs de desfăşu- 
rare. 

S-a mai reușit izolarea în special din 
hipotalamus a unui tridecapeptid nu- 
mit neurotensină, care ar. avea efecte 
marcate hipotensive și hiperglicemi- 
ante; de asemenea s-a mai izolat, în 
special din hipotalamus, un decapep- 
tid cu acţiune intensă de stimulare a 
secreției salivare și care ar putea fi 
similar cu substanța P descrisă de 
multă vreme (von Euler şi Gaddum, 
în 1936). Această substanţă, identuiii- 
cată în multe regiuni ale sistemului 
nervos central, posibil că este impli- 
cată în procesele de percepţie senzo- 
rială sau transmitere la nivelul mădu- 
vei spinării. Cercetări recente (15) 
arată că substanţa P ar putea fi un 


Fiziopatologia reglării nervoase 


După | cum a reieşit din datele 
prezentate anterior, hipotalamusul și 
hipofiza constituie o" unitate morto- 


| 

antagonist puternic al a-endorfinei şi 
că atit neurotensina cit și substanța P 
ar putea să exercite. variate şi com: 
plexe efecte neuroendocrine, în spe: 
cial în funcţia de glicoreglare.. + 

De un deosebit:interes apare faptul 
că sistemul:: nervos central al: mami: 
ferelor ca și adenohipofiza conţin în 
cantități mari un polipeptid care exer- 
cită atit in vivo cît şi in vitro un efect 
stimulant asupra creșterii celulelor, 
din care cauză a fost denumit factor 
de. creştere a  fibroblaştilor (FGF) 
(Gospodarowicz). Acest factor s-a do- 
vedit 'a stimula nu numai creșterea 
fibroblaştilor, dar şi-a celulelor gliale 
umane şi a unor celule. tumorale; 
inducind în toate aceste cazuri un 
răspuns clasic pleiotipic. Probabil că 
acest factor. este. diferit de factorii 
de creştere a epidermei și a  ner- 
vilor, ambii factori prezenţi în glan- 
dele salivare ale “unor specii, dar 
absenţi : din. extractele cerebrale. * 
- Argininvasotocina, un alt octopep- 
tid (izolat în 1958 de Katsoyannis și 
du Vigneaud) a fost: identificat de 
Pavel (1965) la nivelul glandei pineale 
(alături de melatonină). Considerată a 
fi elaborată prin: secreția celulelor 
ependimare (cele mai primitive celule 
secretorii ale creierului ce ar preceda 
neurosecreţia), argininvasotocina exer- 
cită efecte antidiuretice şi hidroosmo- 
tice (24); de asemenea, argininvaso- 
tocina, ca şi melatonina; inhibă gona- 
dotropinele. şi ACTH, și stimulează 
eliberarea MSH şi a prolactinei la 
şoarece, efectele vasotocinei fiind însă 
mai puternice decit ale melatoninei. 
Efectele endocrine probabil că se exer- 
cită prin acţiunea acestor be pile 
asupra creierului (24). 


a activității endocrine 


hincţională datorită corelaţiilor intime 
dintre ele, care se realizează atit pe 
cale nervoasă cit și pe cale' sanguină. 


sai 


Legăturile nucleilor hipotalamici cu 
cei doi lobi ai hipofizei sint însă dife- 
rite, în sensul că neuronii din nucleii 
supraoptici și paraventriculari secretă 
hormoni (vasopresina și ocitocina), 
care prin fluxul axoplasmatic ajung 
pină în neurohipofiză unde sînt sto- 
caţi şi de unde vor fi descărcaţi atunci 
cind o cer necesităţile organismului, 
în timp ce neuronii de la baza hipota- 
lamusului (eminența mediană) secretă 
o serie de hormoni hipofizotropi, doar 
parţial identificaţi şi studiaţi, care 
prin sistemul port hipofizar ajung în 
adenohipofiză unde vor influenţa se- 
lectiv activitatea acestor celule, exer- 
citînd efecte stimulatorii [releasing hor- 
mones. (factors)] sau inhibitorii [relea- 
se inhibiting hormones (factors)] asupra 
eliberării, dar şi asupra  biosintezei 
diverșilor hormoni adenohipofizari. La 
rindul lor, hormonii hipofizari, prin 
mecanisme de feedback lung și | sau 
scurt, reglează și modulează neurose- 
creţia hormonilor hipotalamici hipofi- 
zotropi în funcţie de necesităţi. 

Corelaţiile hipotalamo-hipofizare ex- 
plică faptul că leziunile hipotalamice 
sau hipofizare pot avea consecinţe ase- 
mănătoare și de aceea unele sindroame 
endocrine „hipofizare“ pot fi în reali- 
tate consecința afectării primare a 
hipotalamusului. Asemenea  insufici- 
ențe hipofizare, al căror mecanism de 
producere era doar bănuit înainte, au 
putut fi recent identificate graţie re- 
zultatelor terapeutice bune obţinute 
prin administrarea de hormoni. hipo- 
fizotropi (TRH sau LRH). 

În continuare vor fi descrise sin- 
droamele datorate alterării corelaţiilor 
hipotalamice cu neurohipofiza şi cu 
adenohipofiza. 


Fiziopatologia corelaţiilor 
hipotalamo-neurohipofizare 
Cele mai cunoscute şi mai bine 


studiate dintre sindroamele apărute 
consecutiv alterării corelaţiilor hipo- 
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talamo-hipofizare sint cele datorate le- 
zării sistemului neurohipofizar (con- 
stituit din nucleii supraoptici și para- 
ventriculari, tija pituitară și neurohi- 
pofiza), în special deficitul de ADH 
— diabetul insipid hipofizar (vasopre- 
sinosensibil) și excesul de ADH. 

În ceea ce priveşte tulburările secre- 
ţiei ocitocinei, nu se cunosc încă sin- 
droame datorate excesului sau defici- 
tului acestui hormon, după cum însuşi 
rolul său fiziologic nu este încă suli- 
cient clarificat. 


Diabetul insipid vasopresinosensibil 


Diabetul insipid vasopresinosensibil 
poate fi primar, la rindul său extrem 
de rar familial și mult mai frecvent 
idiopatic, fiind caracterizat morfopa- 
tologic prin degenerescența și redu- 
cerea numerică a neuronilor din nu- 
cleii vasopresinosecretanţi cu atrofie 
consecutivă neurohipofizară, sau poate 
fi secundar unor leziuni ale hipotala- 
musului sau ale tijei pituitare. Cel 
mai adesea aceste leziuni sînt trauma- 
tice, fiind datorate mai ales trauma- 
tismelor craniene prin accidente auto, 
intervențiilor neurochirurgicale efec- 
tuate în regiunea infundibulară sau 
secționării înalte a tijei pituitare. 
Alte cauze ale diabetului insipid se- 
cundar sint reprezentate de tumorile 
primare ale structurilor hipotalamice 
(craniofaringiom, hamartrom, astroci- 
tom, neurofibrom, sarcom peritelial, 
meningiom etc.), sau de metastaze 
neoplazice (mai ales mamare) și mult 
mai rar de leziuni inflamatorii locale 
(encefalite virale, tuberculoză, sarcoi- 
doză, granuloame eozinofile etc.), le- 
ziuni degenerative (scleroză tuberoasă, 
boala Tay-Sachs, atrofii de etiologie 
necunoscută etc.), leziuni vasculare 
(ateroscleroză, anevrismul poligonului 
Willis) etc. (17). 

Cercetări experimentale au precizat 
că lezarea hipotalamică sau secţionarea 
tijei pituitare deasupra eminenţei me- 


diane sint urmate de o evoluţie trifa- 
zică a tulburărilor şi anume: imediat 
după ce s-a provocat leziunea nervoasă 
se instalează poliurie cu polidipsie, 
consecință a imposibilității eliberării de 
ADH stocat, după 4—b zile se pro- 
duce antidiureză din cauza eliberării 
din celulele degenerate a ADH stocat 
şi, în sfirşit, după încă 6 zile reapare 
poliuria cu polidipsie care se va men- 
ţine indefinit. Aceeaşi secvenţă de tul- 
burări a fost observată şi la om după 
leziuni hipotalamice sau după secţiuni 
ale tijei pituitare deasupra eminenţei 
mediane, dar nu și prin lezarea neuro- 
hipofizei care are ca urmare doar tul- 
burări temporare ale |diurezei (a se ve- 
dea „Reglarea echilibrului hidro-salin“). 


Excesul de ADH 


Excesul de ADH, caracterizat prin 
retenţie de apă și hiponatremie, a fost 
realizat prin administrarea la oameni 
normali de cantităţi crescute de vaso- 
presină cu acţiune prelungită. În con- 
diţiile menţinerii unui aport hidric 
nemodificat, se produce o retenţie de 
lichide cu creştere în greutate și hemo- 
diluție dar fără edeme, hiponatremie 
prin hemodiluţie și prin pierderi uri- 
nare crescute de Na* consecutive dimi- 
nuării secreției de aldosteron, cu con- 
centrații sanguine de uree în limite 
normale şi hemodinamică nealterată. 


În diverse condiţii patologice caracte- 
rizate prin stimularea mecanismelor. fi- 
ziologice de control al secreției de ADH 
(hipovolemie şi/sau creșterea osmolari- 
tăţii lichidelor extracelulare) se produc 
descărcări crescute de vasopresină, ca 
de exemplu după intervenţii chirurgi- 
cale și traume severe și, probabil, în 
perioada de constituire a edemelor 
sistemice (cardiace, hepatice, nefrotice). 
S-a descris însă și un sindrom de hiper- 
secreție inadecvată de ADH, determinat 
de leziuni iritative directe ale nucleilor 
supraoptici (encefalită lupică, stimula- 
re persistentă a căilor durerii, stimulare 
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continuă a receptorilor de distensie 
din cordul drept la pacienţii comatoşi 
sau paralizaţi care zac pe spate etc.). 
Modificări biochimice asemănătoare (hi- 
ponatremie, retenţie lichidiană fără ede- 
me) au fost observate şi în tumorile 
bronchogene şi apoi într-o serie de tu- 
mori și afecțiuni pulmonare și cere- 
brale (tumori intratoracice, pneumonii, 
meningite tuberculoase, tumori cere- 
brale, traumatisme craniene etc.), dar 
şi în alte diverse afecţiuni (mixedem, 
porfiria intermitentă acută, disritmia 
cerebrală etc.) (30). 


Secreţia inadecvată de ADH (sindro- 
mul Schwartz-Bartter) nu a primit 
încă o explicaţie satisfăcătoare. Din 
anumite tumori s-au putut izola sub- 
stanțe cu acţiune antidiuretică, dar 
aceste substanţe nu au fost încă identi- 
ficate cu hormonul antidiuretic și nici 
nu s-a precizat dacă sint de proveni- 
ență neurohipofizară sau sînt sinteti- 
zate chiar de către țesutul tumoral (17) 
(a se vedea „Reglarea echilibrului hidro- 
salin“). 


Fiziopatologia corelaţiilor 
hipotalamo-adenohipofizare 


Ablaţia chirurgicală sau iradierea hi- 
pofizei, tumorile pituitare primare sau 
metastatice, infarctele adenohipofizare 
postpartum (sindromul Sheehan), anu- 
mite procese infiltrative şi granuloma- 
toase (tuberculoză, lues, histiocitoză, 
sarcoidoză etc.) determină absenţa sau 
diminuări ale secreției hormonilor hipo- 
fizari, care, atunci cînd lezarea afec- 
tează peste 75% din glandă, provoacă 
manifestări clinice complexe, denumite 
în ansamblu hipopituitarism primar. În 
funcţie de extinderea leziunilor adeno- 
hipofizare, deficitul diverșilor hormoni 
hipofizari se instalează în următoa- 


rea secvență: gonadotropi, somato- 
trop,  corticotrop, tirotrop, prolac- 
tină  (Prl.). Trebuie menţionat că 


prolactinemia scade numai în cazul 


cînd leziunile hipofizare s-au insta- 
lat în postpartum, în timp ce în 
alte condiţii secreția hormonului nu se 
modifică sau chiar se intensifică din 
cauza înlăturării acţiunii PIF. Hipo- 
funcţia hipofizară poate fi însă şi con- 
secinţa unor afecţiuni hipotalamice func- 
ţionale sau organice, care compromit 
biosinteza hormonilor. hipofizotropi sau 
împiedică transportul lor la nivelul 
adenohipofizei.. Asemenea. situaţii, de- 
numite. hipopituitarism secundar, pot 
fi consecinţa unor tumori. supraselare 
(craniofaringiom, gliom optic etc.), a 
unor. traumatisme. craniene, infecţii lo- 
cale,. hidrocefalii, malformații congeni- 
tale, procese granulomatoase etc. (17). 

În cazul unor leziuni grave şi întinse 
ale adenohipofizei, tijei pituitare sau 
hipotalamusului se va instala un pan- 
hipopituitarism, caracterizat prin . se- 
creţie deficitară. a tuturor hormonilor 
hipofizari, cu excepţia prolactinei, care 
se va secreta în exces; alteori însă, 
cînd leziunile hipotalamice sînt locali- 
zate sau în cazul unor tumori adeno- 
hipofizare, se instalează o insuficiență 
endocrină selectivă caracterizată prin 
deficitul predominant al. unui anumit 
hormon hipotizar,. Deoarece, afecțiunile 
organice sau funcţionale hipotalamice 
sau ale structurilor nervoase învecinate 
au o topografie și extindere variabilă 
şi afectează diverşi nuclei şi fascicule 
nervoase, sindroamele clinice care re- 
zultă, în afară de, deficitele pluri- sau 
paucihormonale, au şi o serie de alte 
manifestări . clinice printre care: - ano- 
malii psihice. (furie, atacuri de ris și 
plins, tulburări ale somnului, hiper- 
sexualitate, tulburări de comportament 
etc.), bulimie sau anorexie malignă, 
hiper- sau hipotermie, hipersudoraţie, 
acrociănoză, „epilepsie diencefalică“ cu 
creşterea periodică a excreţiei de 17-hi- 
droxicorticoizi la nivele foarte, ridicate, 
ete. Deci, . hipopituitarismul secundar 
poate avea manifestări clinice extrem 
de complexe și variate. Ț 


„Dacă înainte. mecanismul unor insu- 
ficienţe adenohipofizare globale sau se- 
lective se presupunea doar că poate fi 
secundar, unor afectări hipotalamice, 
actualmente unii din hormonii hipo- 
talamici pot îi dozaţi în singe, iar ad- 
ministrarea lor „precizează diagnosticul, 
prin faptul că determină creșterea con- 
centraţiei sanguine a hormonilor hipo- 
fizari corespunzători. Numeroase. cer- 
cetări au fost efectuate recent mai ales 
asupra insuficienţelor izolate (selective) 
adenohipofizare, a căror cauză nu rare- 
ori este reprezentată de afecţiuni func- 
ţionale sau organice ale hipotalamusului. 
Din acest grup de endocrinopatii neuro- 
gene cele mai bine studiate sint cele ale 
reglării gonadotropilor, dar sint cunos- 
cute şi deficienţe ale celorlalţi hormoni 
adenohipotizari prin alterări ale neuro- 
reglării hipotalamice. 


Tulburările reglării 
secreției de gonadotropi 


Tulburările reglării. secreției de gona- 
dotropi au fost observate la ambele 
sexe, dar la femei sint mai frecvente 
decit la bărbaţi. Aceste tulburări, care 
încep uneori încă de la începutul acti- 
vităţii sexuale prin producerea puber- 
tării precoce adevărate, pot determina 
alterări ale ciclului menstrual ca de 
pildă amenoreea psihogenă  (hipotala- 
mică), pseudocyesis (falsa sarcină), hipo- 
gonadism feminin şi masculin, alterări 
ale comportamentului sexual etc., sint 
tratate în capitolul „Reglarea nervoasă 
a funcţiei sexuale“, în același capitol 
fiind prezentate și tulburările reglării 
secreției de prolactină. 


Tulburările reglării 
secreției de GH 


“Tulburările reglării secreției de GH 
au ca rezultat, uneori: instalarea unor 
hiposecreţii, care, apărute în perioada 
de creştere. produc nanismul hipofizar 


şi la adult se manifestă doar prin difi- 
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cultăţi în corectarea hipoglicemiilor in- 
duse, iar alteori hipersecreţii, care în 
perioada de creștere determină gigan- 
tism, iar după ce creșterea s-a terminat 
provoacă acromegalie. 


Nanismul hipofizar 


Nanismul hipofizar se manifestă din 
primele luni de viaţă, este net la 1—3 
ani şi are ca manitestare principală o 
dezvoltare somatică redusă, fără alte- 
rări ale dezvoltării psihice sau ale altor 
funcţii. Etiologia afecțiunii este variată, 
în aproximativ 1/3 din cazuri fiind da- 
torită unor craniofaringioame sau unor 
tumori pituitare, alteori unei histio- 
citoze, situaţia în care nanismul se în- 
soţește de zone largi de liză osoasă cra- 
niană și de diabet insipid, alteori unei 
malformații embrionare mai generală, 
nanismul coexistind cu defecte mediane 
ca palatoschizis, absenţa septului pe- 
lucid, displazia nervului optic (cu colo- 
boma), nistagmus etc. Sint însă şi 
cazuri de nanism idiopatic în care nu 
se găsesc nici modificări ale şeii turcești 
şi nici procese patologice care afectează 
hipofiza. Dozările serice ale GH evi- 
denţiază în 1/3 din cazuri o deficiență 
izolată de GH, în rest deficitul de GH 
fiind însoţit şi de alte deficienţe hormo- 
nale pituitare. Deoarece determinările 
statice ale GH seric pot induce în eroare, 
fiind frecvent neconcludente, este re- 
comandabil să se recurgă la o probă 
de solicitare a descărcării de GH prin 
hipoglicemie indusă prin injectare intra- 
venos de insulină (0,05—0,1 u/Kg corp), 
sau mai bine prin injectare intravenos 
de arginină 0,5 g/Kg în timp de 30 de 
minute. După această stimulare crește- 
rile concentraţiei serice ale GH peste 
10 ng/ml sint considerate normale, 
între 5—10 ng/ml este o zonă de incerti- 
tudine, iar sub 5 ng/ml valorile sînt 
anormale şi denotă existenţa unor le- 
ziuni hipotalamice, ale tijei pituitare 
sau ale adenohipofizei. Originea hipota- 
lamică a unor cazuri de nanism idiopa- 
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tic este sugerată de asocierea deficitu- 
lui de GH cu hiperprolactinemie şi o 
secreție scăzută de TSH, care se norma- 
lizează după injectarea de TRH exogen. 

Uneori deficitul de GH cu nanism 
consecutiv este consecinţa unei traume 
psihice severe — sindromul de. priva- 
țiune maternă — care produce o defi- 
ciență funcţională a secreției de GH, 
dovedită prin nivelul plasmatic scăzut 
al hormonului și printr-un . răspuns 
inadecvat la stimulările prin hipoglice- 
mie sau arginină. Acţiunea centrilor ner- 
voși superiori în asemenea situaţii se 
exercită prin intermediul nuecleilor hipo- 
talamici inhibînd secreția de GH-RF. 


Gigantismul și acromegalia 


Gigantismul şi acromegalia sînt con- 
secinţele clinice ale hipersecreţiei de GH, 
prima afecţiune, extrem de rară, apărind 
atunci cînd hipersecreţia s-a instalat 
înainte de pubertate, deci cînd cartila- 
jele epifizare ale oaselor lungi încă ne- 
închise permit creșterea lor exagerată 
— proces favorizat şi de faptul că hipo- 
gonadismul întirzie și mai mult închide- 
rea epifizară — iar acromegalia apare 
atunci cînd hipersecreţia de GH a 
început după ce cartilajele de creștere 
au dispărut şi este caracterizată prin 
creştere facială şi a extremităților şi 
prin hipertrofie viscerală (cord, ficat, 
rinichi etc.). Indiferent de momentul 
instalării hipersecreţiei de GH, după 
o perioadă de ciţiva ani efectele stimu- 
latoare asupra creşterii se epuizează, 
uneori odată cu scăderea secreției de GH 
ca urmare a unui infarct hemoragie 
al tumorii hipofizare, iar alteori cu toate 
că hipersecreţia se menţine. Dozările 
sanguine de GH au arătat variaţii 
foarte mari, uneori nivele doar uşor 
crescute (5—20 ng/ml), alteori creşteri 
imense (1000 ng/ml), adeseori s-au 
observat variaţii secretorii în decursul 
a 24 ore sau nivele foarte inconstante 
cu creșteri abrupte la intervale scurte. 
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Hipersecreţia de GH este de cele 
mai multe ori consecinţa unei tumori 
secretante adenohipofizare, dar uneori 
poate fi determinată de eliberarea în 
exces a GH-RF din hipotalamus. 
Această concluzie reiese din constatarea 
că la unii pacienţi cu acromegalie con- 
tinuă să acţioneze mecanismul fiziologic 
de control, secreția de GH fiind dimi- 
nuată de hiperglicemie, crescută de hipo- 
glicemie și inhibată de clorpromazină, 
iar dovada directă a fost furnizată de 
evidenţierea GH-RF în plasma unor 
acromegalici. Dealtfel încă mai de mult 
s-a remarcat că la unii acromegalici 
există alterări ale reglării secreției de 
GH, prinzurile mixte și arginina produ- 
cînd virfuri secretorii de GH, ca de- 
altfel şi hipoglicemia și în mod para- 
doxal și administrarea de glucoză. Aceste 
influenţe metabolice asupra secreției 
de GH denotă o tulburare a reglării 
hipotalamice, deoarece în condiții fi- 
ziologice nivelul crescut al GH ar tre- 
bui să inhibeze GH-RF și să blocheze 
răspunsul la stimuli metabolici. 

O entitate încă insuficient elucidată 
este gigantismul cerebral, caracterizat, 
prin creştere somatică exagerată, mai 
ales în primii 4—5 ani de viaţă după 
care se normalizează, dolicocefalie și 
macrocranie, prezentă uneori încă 
atunci cînd fătul este în uter, ceea ce 
creiază dificultăţi la naştere, întirziere 
mintală, hipertelorism, oblicitatea fan- 
telor palpebrale inversă celei mongo- 
loide, tulburări musculare etc. Ventri- 
culii cerebrali sînt dilataţi, electroence- 
falogramele sint anormale și nespeci- 
fice.  Determinările GH au arătat 
întotdeauna valori normale, iar hipogli- 
cemia insulinică provoacă doar descăr- 
cări lente de GH. 

Patogenia gigantismului cerebral nu 
este cunoscută, unii autori susținind 
că este consecința unei creşteri a reacti- 
vităţii tisulare (inclusiv a creierului) 
la cantităţile obişnuite de GH, iar alţii 
sugerind că sindromul ar fi consecința 
stimulării secreției de GH de către o 
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substanţă necunoscută elaborată de 
creier. 


În sfirşit, menţionăm sindromul di- 
encefalic observat la copii cu tumori 
hipotalamice sau ale ventriculului III, 
caracterizat prin absența completă a 
țesutului adipos subcutanat, cașexie, și 
alterarea creşterii, deși apetitul este 
normal sau chiar crescut, activitate 
musculară crescută și euforie. Nivelul 
plasmatic al GH crescut persistent, este 
diminuat de glucoză și normalizat prin 
radioterapie. Nu se cunoaşte: mecanis- 
mul epuizării rezervelor lipidice, dar 
se presupune că această maniiestare a 
sindromului diencefalic nu este conse- 
cința excesului de GH, deoarece nu 
este prezentă şi la acromegalici. 


Tulburările reglării secreției TSH 


Tulburările reglării secreției TSH pot 
fi de asemenea caracterizate prin hipo- 
secreţii şi hipersecreţii, ale căror 
consecinţe variază în funcţie de virsta 
la care s-a instalat tulburarea. 


Mizedemul 


Mixedemul, sindromul determinat de 
deficitul hormonilor tiroidieni, poate fi 
datorat unor multiple afecţiuni care 
lezează tiroida (hipotiroidism primar) 
sau mecanismele hipofizare de reglare 
(hipotiroidism secundar). Hipotiroidis; 
mul primar, la rindul său, poate îi 
consecinţa fie a absenței congenitale 
a tiroidei (cretinism sporadic atireotic) 
sau a unor pierderi sau distrugeri de 
ţesut tiroidian — hipotiroidism. tire- 
opriv. (tiroidectomii totale sau foarte 
întinse, distrugeri prin radioiod, tiroi- 
dite autoimune etc.), situaţii în care, 
deşi TSH se secretă în cantităţi mari, 
țesutul tiroidian absent sau redus ma- 
ximal nu poate secreta cantităţile ne- 
cesare de hormoni tiroidieni, fie a unui 
deficit tiroidian în biosinteza hormo- 
nală, care, din cauza unei hipersecreţii 


de TSH, se va însoţi de hipertrofie 
tiroidiană — hipotiroidism gușogen (gu- 
şe endemică, gușe prin droguri antiti- 
roidiene, gușe prin defecte genetice în 
biosinteza hormonilor tiroidieni etc.). 

Hipotiroidismul secundar unor leziuni 
hipofizare sau hipotalamice este carac- 
terizat prin diminuarea secreției de TSH 
cu atrofie tiroidiană parţială și dimi- 
nuarea secreției de hormoni tiroidieni. 
De cele mai multe ori deficitul de TSH 
este consecința unor leziuni întinse 
hipofizare (necroză pituitară postpartum 
Sheehan, tumori ale hipofizei sau ale 
structurilor adiacente, cel mai frecvent 
fiind adenomul cromofob hipofizar şi 
craniofaringiomul) şi de aceea hipo- 
secreția izolată de TSH este extrem de 
rară, de cele mai multe ori scăderea 
secreției de TSH fiind însoţită şi de 
hiposecreţia altor hormoni adenohipo- 
fizari, mai ales gonadotropine şi cortico- 
tropină. 

Deficitul de TSH poate fi însă şi con- 
secința unor leziuni hipotalamice. S-a 
menţionat înainte că deficitul secreției 
de TRH însoţeşte uneori pe cel de GH- 
RF în hipopituitarismul idiopatic. S-au 
descoperit însă și pacienţi cu hipotiroi- 
dism la care concentrația plasmatică 
scăzută a hormonului tireotrop putea 
fi ridicată prin administrarea de TRH. 
Asemenea cazuri, denumite hipotiroi- 
dism hipotalamic sau hipotiroidism ter- 
ţiar, probabil că explică multe din ca- 
zurile de deficit unic de TSH, după 
cum și în sindromul Sheehan deficitul 
de TSH este datorit uneori tot lipsei 
de TRH din cauză că infarctul are se- 
diul la nivelul tijei pituitare sau a emi- 
nenţei mediane, dovadă fiind rezulta- 
tele terapeutice bune obținute uneori 
în sindromul Sheehan prin administra- 
rea de TRH. Diagnosticul diferențiat, 
între hipotiroidismul pituitar şi cel 
hipotalamic se face prin testul cu TRH, 
în cazul unei leziuni hipotalamice ob- 
ţinindu-se creșterea TSH după o doză 
test de TRH, în cazul unui hipotiroi- 
dism pituitar răspunsul TSH fiind di- 
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minuat, prin efectul de feedback al hor- 
monilor tiroidieni, iar în hipotiroidismul 
primar fiind crescut. 


Tirotozicoza 


Tirotoxicoza, sindromul - determinat 
de excesul de hormoni tiroidieni, poate 
avea mai multe cauze, cea mai impor- 
tantă fiind boala Basedow-Graves (gușa 
exoftalmică), mai rar tumorile benigne 
sau maligne tiroidiene sau  tiroidele 
ectopice și încă mai rar tumorile pitui- 
tare care secretă TSH. 

Deşi încă nu s-a dovedit, se poate 
admite şi existenţa unui hipertiroidism 
prin hipersecreţie de TRH — tirotozi- 
coză neurogenă. În schimb, s-a constatat 
că la unii pacienţi cu hiperfuncţie tiroi- 
diană (gușe, extracţie crescută de 13, 
concentraţie crescută plasmatică a hor- 
monilor tiroidieni etc.) nivelul plasmatice 
al TSH era foarte ridicat şi, cu toate 
acestea, pacienţii respectivi nu erau 
hipermetabolici din cauza unei respon- 
sivităţi alterate tisulare la hormonii 
tiroidieni. În asemenea cazuri se admite 
că hiperfuncţia tiroidiană apare ca o 
consecință a diminuării efectului de 
feedback negativ, La aceşti pacienţi 
cu rezistență familială la hormonii. tiroi- 
dieni, hormonii corticoizi inhibă secre- 
ţia de TSH la fel ca la normali, prin 
supresia sintezei hipotalamice de TRH 
sau prin diminuarea responsivităţii hi- 
pofizare la TRH, ceea ce dovedește că 
este într-adevăr vorba de un. defect 
specific al hormonilor tiroidieni de a 
regla secreția de TSH. 


Tulburările reglării 
secreției de ACTH 


Tulburările reglării secreției de ACTH 
pot fi de asemenea de tip hipersecretor 
(boala Cushing) şi hiposecretor. 

Sindromul Cushing, caracterizat prin- 
tr-un exces cronic de cortizol, poate fi 
consecința unor tumori corticosuprare- 
naliene  (carcinoame sau  adenoame), 
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ale căror celule au scăpat de sub controlul 
ACTH și secretă autonom cortizol, sau a 
unei hipersecreţii inadecvate de ACTH 
de către adenohipofiza — boala Cushing 
— şi/sau, în sfirșit, a unor tumori nehi- 
pofizare (pulmonare, pancreatice, timice, 
tiroidiene, hepatice, prostatice, ovariene 
etc.) — sindromul ACTH ectopic. 


Boala Cushing 


Boala Cushing este datorită frecvent 
unor tumori hipofizare (dealtfel autorul 
al cărui nume îl poartă a descris-o 
tocmai la un pacient cu adenom bazofil 
pituitar), dar uneori excesul de ACTH 
probabil că este consecinţa unor descăr- 
cări crescute de CRF. La pacienţii 
cu boala Cushing s-au evidenţiat remi- 
siuni spontane şi virfuri repetate de 
hipercortizolism, iar bioritmul descăr- 
cărilor de ACTH și GH este pierdut 
şi nu revine nici după ce s-a normalizat 
activitatea corticosuprarenaliană. Așa- 
numitul sindrom de „descărcare paroxis- 
tică de ACTH“, în care se asociază 
descărcări de cortizol cu tulburări paro- 
xistice ale EEG, este considerat de 
asemenea ca o tulburare secretorie de 
origine nervoasă, obținindu-se rezultate 
terapeutice bune prin administrare de 
clorpromazină, iar la pacienţii cu stări 
depresive dozele standard de cortizol 
provocind deprimarea funcţiei cortico- 
suprarenaliene. Deşi aceste dovezi cli- 
nice certifică etiologia neurogenă obiș- 
nuită a bolii Cushing, dovada directă 
a hipersecreţiei de CRF nu a fost încă 
adusă (17). 


Deficiența neurogenă de ACTH 


Deficieniţa neurogenă de ACTH, s-a 
menţionat înainte, că este prezentă 
— împreună cu alte deficienţe hormo- 
nale — în hipopituitarismul idiopatic 
al copiilor, ceea ce dovedește că în 
această afecţiune coexistă o hiposecreţie 
de CRF. De asemenea, la copiii cu sin- 
dromul de privaţiune maternă alterarea 
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responsivităţii corticosuprarenaliene la 
stimuli steresanți și la metyrapone 
probabil că este tot consecința unei 
mhibiţii funcţionale a secreției de CRF, 
la animale responsivitatea sistemului 
hipofizo-corticosuprarenalian fiind pro- 
fund afectată de către mediul psihologic 
postnatal precoce (17). 


Hipernatremia hipotalamică 


Hipernatremia hipotalamică este un 
sindrom extrem de rar, observat în 
traumatisme craniene accidentale sau 
operatorii şi în hemoragii cerebrale 
localizate în aria pretectală (în vecină- 
tatea epifizei și a comisurii posterioare). 
Consecinţă a deficitului funcţional al 
volumreceptorilor situaţi în această re- 
giune, sau doar a unei deshidratări 
hipertonice severe, sindromul este carac- 
terizat prin creşteri ale natremiei, care 
pot atinge valori de 180—190 mEq/l 
şi printr-o evoluţie foarte gravă, care 
poate ajunge la coma profundă şi moar- 
te, dacă nu se aplică rapid tratamentul 
adecvat. Nu este exclus ca în patogenia 
acestui sindrom să intervină o hiper- 
secreție de aldosteron. 


Distrofia adipozogenitală 


Distrofia adipozogenitală (sindromul 
Babinski-Frâhlich) este consecinţa unor 
tumori interesind hipotalamusul (cra- 
niofaringiom, adenom cromofob, menin- 
giom etc.), sau a unor cauze netumo- 
rale (traumatisme craniene, meningo- 
encefalite, hidrocefalie etc.), dar în 
multe cazuri ar putea fi implicată și o 
predispoziţie familială. Simptomatolo- 
gia sindromului constă dintr-o asociere 
de manifestări datorate lezării hipotala- 
musului, cu manifestări de lezare a 
adenohipofizei gonadotrope. Debutul bo- 
lii este în copilărie, frecvent prepuber- 
tar, tabloul clinic fiind dominat de adi- 
pozitate (la nivelul trunchiului, porţiu- 
nea rizomelică a membrelor), hipofunc- 
ţie sexuală mai evidentă la băieţi (hipo- 


trofie genitală, penis mic, „în buton“, 
testicule atrofice, scrot nepigmentat, şi 
necutat etc.) și mai puţin evidentă la 
fete (pubertate mai tardivă, urmată 
de cicluri neregulate) şi o serie de alte 
manifestări: piele fină, acrocianoză, hi- 
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Termoreglarea 


Funcţia de termoreglare este o achi- 
ziţie recentă pe scară filogenetică, doar 
păsările și mamiferele avînd posibili- 
tatea de a-și menţine temperatura con- 
stantă, indiferent de variațiile mediului 
înconjurător  (homeotermie). La om 
— posesor al unuia dintre . cele mai 
precise mecanisme termoreglatoare —, 
variațiile temperaturii sint cuprinse în- 
tre +1", în ciuda unor mari modificări 
ale temperaturii mediului. Graţie ho- 
meotermiei, multiplele şi complexele 
procese fiziologice se desfășoară cu o 
intensitate optimă, iar schimbările tem- 
peraturii corpului — chiar minore — 
pot provoca alterări importante; astfel, 
creșterea cu 10” a temperaturii corpului 
poate dubla sau chiar tripla rata multor 
procese biologice (35). 

Temperatura corpului omenesc - (in 
medie 36,5—37*) este influenţată de 
o serie de factori fiziologici (1) (3) (5) 
(25). Astfel, prezintă variaţii circadiene, 
avind valori minime între 4 şi 6 dimi- 


neaţa (aproximativ 36” — remisiunea 
matinală) şi valori maxime spre orele 
16—18 (aproximativ 37” —  exacer- 


barea vesperală), variaţii ce reflectă 
probabil modificările metabolismului 
(17). La persoanele cu activitațe noc- 
turnă se constată o inversare termică 
(maximum dimineața, minimum seara). 
Cantitatea de lumină influenţează curba 
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termică, animalele ţinute noaptea la 
lumină și ziua la întuneric prezentind 
o inversare a curbei termice. Efortul 
fizic produce o creştere a temperaturii 
corpului paralelă cu gradul activităţii 
musculare; de asemenea, efortul inte- 
lectual, dar mai ales stresul psihic pot 
produce o creştere a temperaturii corpu- 
lui inconstantă și de mică intensitate. 
Alimentaţia și în special cea proteică 
poate modifica temperatura — croşetul 
hipertermic postprandial. Virsta influ- 
enţează de asemenea temperatura, care 
la nou-născut şi sugar este mai mare 
decît la adult (cu 0,6—1,2%), din cauza 
insuficientei maturizări a sistemului de 
termoreglare, scade apoi pină la puber- 
tate cam cu 0,2%, iar pînă la 50 de ani 
cu încă 09,2 faţă de valorile medii ale 
adultului (23). La femei există variaţii 
ciclice ale curbei termice legate de acti- 
vitatea endocrină sexuală (8), și anume 
în cea de-a doua jumătate a ciclului 
menstrual, începînd cu ovulaţia, tem- 
peratura este ușor mai ridicată decit 
în prima jumătate, pentru ca în timpul 
menstruației să prezinte valori minime. 
În sfirșit, există variaţii ale tempera- 
turii în funcţie de o serie de particula- 
rităţi individuale, descriindu-se la unele 
persoane hipo- și hipertermii ușoare 
„constituţionale“. 
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Cercetările efectuate pe om au evi- 
denţiat că temperatura nu este identică 
în toate regiunile corpului, existind o 
anumită topografie termică cu urmă- 
toarele caractere (25): 

— temperatura pielii este în general 
mai mică decit temperatura internă, 
dar cu mari diferențe regionale, 
existind regiuni calde (frunte, palme, 
lombe, inghine), cu temperatură de 
peste 35%5, regiuni călduţe (regiunea 
toracică inferioară, flancurile, fața in- 
ternă a braţelor și coapselor), cu tempe- 
raturi cuprinse între 33,5 și 35%5 şi 
regiuni reci (partea dorsală a miinilor, 
picioarelor, partea posterioară a tora- 
celui, fața externă a membrelor, regiu- 
nea genunchiului — „polul frigului“, 
scrotul), a căror temperatură este mai 
mică de 33,5”; 

— temperatura organelor interne este 
în general superioară temperaturilor 
zonelor calde tegumentare, variind în 
funcţie de gradul activităţii funcţio- 
nale (temperatura mușchiului biceps 
38”, a ficatului 38,5 etc.); 

— temperatura cavităţilor naturale 
ale organismului este în general apro- 
piată aceleia a organelor interne (tem- 
peratura rectală 37,5%, vaginală 37,3— 
37,8, bucală  36,5—36*8, nazală 
36*,5, axilară 36%,5, a canalului auditiv 
extern 35%,2); 

— temperatura singelui din vase, în 
general foarte constantă, este de 37* 
în aortă și ramurile acesteia și de 
37%5 în vena jugulară. 

În raport cu diferitele zone ale corpu- 
lui, se poate distinge o temperatură 
„centrală“ și una „periferică“. Nucleul 
central, format din creier, organele 
interne toracice şi viscerale, care alcă- 
tuiesc 2/3 din masa corpului, are o 
temperatură medie de 37%, iar tempera- 
tura „periferică“ (de suprafaţă) are o 
valoare ceva mai mică (36%,2) și inegală 
în diferitele zone ale tegumentului. 

La temperaturi ale aerului cuprinse 
între 28 și 30—31*, corpul unui bărbat 
dezbrăcat (20—22* pentru cel îmbrăcat) 
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este capabil să menţină cu mare ușu- 
rință echilibrul termic, fără să apară 
semne de producere sau pierdere de 
căldură. Această temperatură a me- 
diului ambiant a fost denumită zonă 
de confort sau de neutralitate ter- 
mică sau zero fiziologic (27). La temei, 
limitele zonei de confort sînt cuprinse 
între 27 și 32—33%, din cauza dezvol- 
tării mai mari a stratului adipos sub- 
cutanat, care asigură o mai bună izo- 
lare față de variațiile temperaturii ex- 
terne. 

Menţinerea unui nivel termic constant 
se realizează graţie unui aparat complex 
de termoreglare, care funcţionează pe 
baza principiului termostatului, men- 
ţinind permanent şi dinamic echilibrul 
între producerea și pierderea de căl- 
dură din organism. 


Producerea de căldură 


Producerea de căldură (termogeneza) 
este asigurată de totalitatea mecanis- 
melor participante la generarea căldurii. 
Printre acestea, un loc important este 
deţinut de activitatea metabolică a orga- 
nismului, reprezentată de totalitatea 
reacţiilor energogenetice care se desfă- 
şoară permanent în celulele organismu- 
lui (termoreglarea chimică), 4/5 din 
reacţiile exoterme fiind reacţii de oxi- 
dare și 1/5 reacţii de hidratare şi de- 
hidrogenare chimică. 

În repaus termogeneza este predo- 
minant centrală, organele interne parti- 
cipînd cu peste 70%, din întreaga pro- 
ducţie calorică, în timp ce participarea 
„periferică“, a musculaturii și tegu- 
mentului, este doar de 20% (5) (17). 
În schimb, în efortul fizic, cînd calori- 
geneza poate crește de douăzeci de ori 
iaţă de nivelul din faza de repaus, si- 
tuaţia se inversează, musculatura de- 
venind principala producătoare de căl- 
dură. Dealtfel, este binecunoscut faptul 
că intensificarea activităţii musculare 
este unul din mijloacele curente de 
combatere a efectelor frigului. Secţio- 


narea măduvei cervicale sub Cg, care 
scoate cea mai mare parte a muscula- 
turii scheletice de sub controlul nervos, 
face imposibilă menţinerea tempera- 
turii corpului; același efect îl are şi 
excluderea calorigenezei musculare prin 
administrarea de curară. 

Cind temperatura scăzută a mediului 
ambiant tinde să diminue temperatura 
corpului (expunere la frig), se intensifică 
activitatea metabolică a musculaturii 
scheletice, iar cînd temperatura singe- 
lui a scăzut cu mai mult de 0,6 apare 
frisonul. La om frisonul se ivește cînd 
temperatura centrală a corpului a ajuns 
la aproximaţiv 36, este maximum la 
332 şi dispare sub 30%. 

Frisonul, definit ca o contracție 
musculară fină, involuntară, sincronă, 
a citorva unităţi motorii aparţinind 
atît agoniștilor, cit şi antagoniștilor — 
ineficient din punct de vedere meca- 
nic, deoarece totalitatea energiei este 
transformată în căldură — poate să 
determine o. creștere considerabilă a 
termogenezei, chiar pină la de cinci 
ori faţă de nivelul de repaus (35). 
Dealtfel este cunoscut că în perioada 
de instalare a febrei, pentru asigurarea 
plusului de căldură necesară ridicării 
nivelului termic, se produc frecvent 
frisoane. Frisonul cuprinde mai întîi 
muşchii masticatori („clănţănirea din- 
ţilor“), iar persistenţa frigului deter- 
mină intensificarea şi generalizarea 
frisonului, manifestată prin tremură- 
turi ale întregii musculaturi scheletice 
a braţelor, trunchiului şi picioarelor 
(„dirdiire de frig“) (21). Studii asupra 
frisonului termic la cîine au demon- 
strat existenţa a două varietăţi (1) 
(2), şi anume: un frison reflez, provocat 
de acţiunea frigului asupra recepto- 
rilor periferici (cutanaţi), care se de- 
clanşează anterior oricărei modificări 
a temperaturii interne, şi un frison 
central, care apare cînd temperatura 
singelui scade la 33—34* și este rezul- 
tatul stimulării directe a hipotalamu- 
sului posterior în vecinătatea peretelui 
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ventriculului III, arie numită centrul 
motor primar al frisonului, arie normal 
inhibată de impulsurile plecate din 
aria preoptică termostatică. Activa- 
rea aceastui centru generează impul- . 
suri neritmice, ce nu produc deplasare 
şi care, transmise prin tracturile des- 
cendente ale trunchiului cerebral și 
cordoanele laterale medulare la moto- 
neuronii anteriori, cresc tonusul mus- 
cular, determinind o intensificare a 
metabolismului, cu producere de căl- 
dură mai mare uneori chiar de 50 de 
ori faţă de nivelul anterior producerii 
frisonului (23). Lucrurile se petrec ca 
şi cum organismul ar avea două mij- 
loace să reziste împotriva frigului: 
primul, reprezentat de frisonul reflez 
şi al doilea, reprezentat de frisonul 
central, care intervine în cazul cînd 
primul a fost ineficient (frisonul cen- 
tral pare subordonat mecanismelor 
periferice). La unele animale și la 
eschimoși nu se produce îrison, de 
unde se trage concluzia că la aceștia 
importanţa cea mai mare în termo- 
geneză revine mecanismelor nefriso- 
nante (2). De asemenea, nou-născutul 
nu pare a prezenta frisonul ca meca- 
nism de creștere a termogenezei, în 
cazul expunerii prelungite la frig. 
Deşi acesta prezintă mișcări (zvirco- 
liri) şi plins, se poate considera totuși 
că participarea calorigenă musculară 
este mai mică la această vîrstă (1). 

Cind mecanismele frisonante nu pot 
asigura cantitatea de căldură necesară, 
intervine motilitatea voluntară sau 
involuntară, modalitate prin care se 
obţine aproximativ tot atita căldură 
ca şi prin frison (23). 

Dintre celelalte organe şi ţesuturi 
care participă la termogeneză trebuie 
menţionat, în primul rind, ficatul, 
care, prin reacţiile metabolice intense, 
produce în repaus aproximativ 20% 
din căldura organismului. În expune- 
rea la frig activitatea metabolică a 
ficatului se intensifică, fapt demon- 
strat pe animale curarizate. Rinichiul, 


prin reacţiile metabolice importante, 
participă de asemenea la termogeneză. 
De menţionat că țesutul nervos cen- 
tral, deşi posedă reacţii metabolice 
dintre cele mai intense, produce totuși 
cea mai puțină căldură (27). 

Modalitatea . prin care organismul 
își realizează creșterea bruscă a nive- 
lului metabolic rămîne încă necunos- 
cută, deşi unul dintre mecanisme ar 
putea fi prin stimularea simpatică și 
eliberarea de norepinefrină și epine- 
frină, care intensifică rata metabolis- 
mului celular (1), prin intensificarea 
oxidărilor, ca soiultal al necuplării 
fosforilării oxidative (2). Dealtfel, stu- 
diile experimentale au dovedit că 
stimularea simpatică intensifică meta- 
bolismul oxidativ al mitocondriilor 
(8). Ca urmare a frigului se produce de 
asemenea o stimulare a eliberării de 
TSH de către hipofiză, care crește 
rata eliberării de tiroxină, care, la 
rindul ei, intensifică metabolismul ce- 
lular, experimental dovedindu-se însă 
că această creștere nu se produce 
imediat, ci numai după citeva săptă- 
mini, constatare care face dificil de 
stabilit importanța cantitativă a acti- 
vităţii tiroidei în termogeneză la om; 
se pare că stimularea tiroidiană ar 
interveni doar în expuneri prelungite 
la frig (eschimoșii, care au și un meta- 
bolism bazal crescut) (8). 

La rindul ei, creşterea temperaturii 
este un factor care stimulează şi mai 
mult intensificarea metabolismului ce- 
lular (23). 


Corpul mai poate primi căldură și 
prin aport exogen, absorbind căldură 
radiată de obiectele înconjurătoare 
care posedă o temperatură superioară, 
fie în mod direct, fie indirect, prin 
reflectare (sol, obiecte etc.), sau prin in- 
gestia unor alimente sau băuturi calde. 

În condiţii bazale termogeneza este 
de 1 Kcal/K greutate/oră sau de 37—44 
Kcal (depinzind de sex)/m2? suprafaţă 
corporală/oră, ceea ce reprezintă 
aproximativ 1700 Kecal/zi la bărbat, 
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şi 1500 Kcal/zi la femeie. Activitatea 
fizică moderată măreşte producţia de 
căldură la 2 500—3 000 Keal/zi, iar 
munca grea la 6000 Kcal/zi și chiar 
mai mult. 

În condiţii bazale, dacă nu s-ar 
pierde căldură, temperatura corpului 
ar creşte cu 2"/oră. Asemenea modifi- 
cări nu se produc însă, deoarece nive- 
lul constant al temperaturii corpului 
este menţinut, în special, prin reglarea 
pierderilor de căldură şi, în mai mică 
măsură, prin modificarea generării ei. 


Pierderea de căldură 


Pierderea de căldură (termoliza) este 
rezultatul unor procese fizice (termo- 
reglare fizică), a căror intensitate este 
reglată, în mare măsură, prin meca- 
nisme fiziologice. Termoliza se reali- 
zează predominant la nivelul tegumen- 
telor, pe această cale pierzindu-se 
85% din căldura organismului, şi 
accesoriu pe calea mucoaselor respira- 
torii (12%) și prin urină și fecale 
(2—3%). Procesele fizice care reali- 
zează termoliza în organism sînt ra- 
diaţia, conducţia-convecţia şi evapo- 
rarea apei. 

a) Radiația  (iradierea) reprezintă 
modalitatea de pierdere a căldurii de 
la suprafaţa corpului mai cald spre 
obiectele mai reci din jur, fără existenţa 
unui contact fizic direct între ele. 

Căldura este transferată prin radi- 
aţie sub formă de unde electromagne- 
tice, în special în zona infraroșiilor 
(5—20 u), care pot trece prin vid și se 
răspiîndesc cu viteza luminii în toate 
direcţiile. 

În condiţiile climatului temperat, 
un om în repaus, îmbrăcat obișnuit, 
pierde prin iradiere 60%, din totalul 
pierderilor termice (8), cu atit mai 
mult cu cît sint mai mari suprafaţa 
radiantă și gradientul termic dintre 
suprafața corpului şi obiectele din 
jur. De aceea, copiii mici pierd mai 
ușor căldura, avînd o suprafață corpo- 
rală mai mare comparativ cu adulţii; 


așa se explică de asemenea și faptul 
că în timpul unui efort fizic, deși pro- 
ducerea de căldură se mărește, nu 
creşte concomitent cantitatea de căl- 
dură care se pierde prin radiaţie, din 
cauză că temperatura pielii nu se 
modifică foarte mult. 

Cind obiectele înconjurătoare sint 
mai calde decit suprafaţa pielii şi ca 
urmare transferă căldură organismu- 
lui, sau cînd într-un mediu rece corpul 
cedează căldură obiectelor mai reci 
din vecinătate, radiaţia poate constitui 
un impediment în reglarea fiziologică 
a temperaturii. 

b)  Conducţia — modalitatea de 
transfer a căldurii către orice substrat 
material mai rece cu care organismul 
vine în contact — deţine un rol destul 
de redus în termoreglare, reprezentind 
doar aproximativ 3% din căldura 
totală pierdută (23), cu excepţia imer- 
siei în apă — situaţie cînd corpul, 
prin contact cu apa rece, pierde o 
mare cantitate de căldură prin con- 
ducţie. Intensitatea pierderii de căl- 
dură prin conducţie depinde nu numai 
de gradientul termic al celor două 
supraieţe ce vin în contact, dar şi de 
conductibilitatea lor. De aceea corpul 
omenesc pierde o cantitate mai mare 
de căldură în apă rece decit în aer, 
pentru că apa conduce de citeva mii 
de ori mai bine căldura decit aerul şi, 
tot pentru acest considerent, îmbră- 
cămintea, care este rău conducătoare 
de căldură, diminuă termoliza. 

c) Convecţia — modalitatea de trans- 
fer a căldurii prin deplasarea aerului 
cald din vecinătatea corpului („climat 
privat“) avind o grosime de 2—4 mm 
(17) şi înlocuirea lui cu un aer mai 
rece — este responsabilă de aproxi- 
mativ 12% din totalul căldurii pier- 
dute de organism (18). În acest caz 
aerul în contact cu corpul cîştigă 
căldură prin conducţie sau radiaţie, 
devine mai puţin dens, se ridică și 
este înlocuit continuu de alt aer mai 
rece. Convecţia variază în funcţie de 
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gradientul termic între suprafaţa corpu- 
lui şi atmosferă, factorul cel mai 
important care influențează pierderea 
de căldură prin convecţie fiind vintul 
(mișcarea aerului), care poate fi consi- 
derat ca o adevărată forţă de convecţie 
(pierderea de căldură crescind pînă la 
o viteză de 96 km/oră cu pătratul 
vitezei vîntului) (17) (23). 

Pierderile de căldură prin radiaţie, 
conducţie-convecţie sint variabile, gra- 
ție intervenţiei unor mecanisme. fizio- 
logice ce includ redistribuţia singelui, 
variaţii în volumul sanguin şi crește- 
rea debitului circulator (5) şi care 
măresc sau micșorează, după necesi- 
tăţi, temperatura pielii. În cazul unui 
mediu cald se produce vasodilataţie 
cutanată intensă și, consecutiv, o 
repartiție sanguină diferită de cea 
normală: la temperatura de 34, de 
exemplu, cantitatea de singe care 
circulă prin vasele pielii poate atinge 
12%, din valoarea debitului cardiac. 
În același timp se mărește volumul 
sanguin circulant,. prin mobilizarea 
singelui din organele de depozit şi 
prin intrarea de lichid interstiţial în 
vase și, în sfirșit, creşte şi viteza de 
circulaţie. Toate aceste modificări he- 
modinamice, realizate sub control ner- 
vos, au ca efect creşterea temperaturii 
cutanate, favorizind pierderea de căl- 
dură prin mecanismele fizice menţio- 
nate. În cazul scăderii temperaturii 
mediului ambiant se produc modifi- 
cări hemodinamice inverse celor indu- 
se de mediul cald, ducînd la scăderea 
temperaturii cutanate și deci la dimi- 
nuarea pierderilor de căldură prin 
mecanismele fizice menţionate. 

d) Evaporarea apei răspunde de pier- 
derea a 25%, din căldura organismului 
(evaporarea apei la suprafaţa corpului 
reprezintă 11%, şi la nivelul epiteliului 
pulmonar, 12%) (23), iar atunci cînd 
temperatura mediului depăşeşte 35%, 
devine principalul mecanism termoli- 
tic. În condiţii de repaus activitatea 
glandelor sudoripare este redusă, se- 


cretindu-se o cantitate mică de sudoa- 
re, care se evaporă pe măsura produ- 
cerii sale (iar pielea pare uscată). 
Deoarece pielea nu este complet imper- 
meabilă pentru apă, din capilarele 
dermice extravazează permanent o 
anumită cantitate de lichide, care se 
evaporă — fenomen care se numește 
perspiraţie. insensibilă. "Trebuie  subli- 
niat că difuziunea permanentă a apei 
prin piele se produce chiar și atunci 
cînd organismul încearcă senzaţia de 
rece, fiind în general independentă de 
condiţiile mediului, cu excepţia unei 
umidităţi relative a aerului de 100% 
(25). Cercetările efectuate la oameni 
lipsiţi de glande sudoripare au demon- 
strat că aceste pierderi — deşi greu 
de controlat — ating 18 g apă/oră/m2 
(17), eliminindu-se în medie pe întreaga 
suprafață corporală la persoane nea- 
climatizate aproximativ 1,5 lapă/ oră 
(23), ceea ce echivalează cu o pierdere 
de căldură de aproximativ 870 kcal. 

În sfirșit, o anumită cantitate de 
apă se evaporă și la nivelul căilor 
respiratorii, aerul expirat fiind prac- 
tic saturat în vapori de apă. Apa 
eliminată pe cale pulmonară atinge 
aproximativ 300 ml/zi şi realizează o 
pierdere de căldură de aproximativ 
200 Kcal (1 ml apă necesită pentru 
evaporare 0,58 Kcal). 


Cind aerul este cald sau temperatura 
corpului creşte, viteza de evaporare a 
apei din țesuturile subcutanate devine 
mult mai mare și, în consecinţă, 
cantitatea pierderilor hidrice prin pers- 
piraţie poate să crească de mai multe ori. 


La om (şi la animalele cu glande 
sudoripare), cînd temperatura mediu- 
lui înconjurător depăşeşte pe aceea a 
corpului, hipersecreția sudorală (trans- 
piraţia) preia rolul principal în cadrul 
mecanismelor termolitice (8). 

În ţările calde transpiraţia zilnică 
este de 4—5 1, iar la muncitorii care 
lucrează într-un mediu supraîncălzit 
(oţelari, sticlari etc.) poate atinge 
10—12 1/zi. Valoarea termolitică a 
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hipersecreţiei sudorale este condiţio- 
nată de evaporarea ei și se bazează pe 
un fenomen fizic elementar, şi anume 
că apa trecînd din stare lichidă în 
stare de vapori absoarbe căldură 
(580 Kcal pentru evaporarea la 37” 
a 1 1 apă). Cantitatea de apă ce se 
evaporă prin acest mecanism este 
influențată de mulţi factori, printre 
care: suprafaţa și temperatura pielii, 
tensiunea de vapori și mișcările aeru- 
lui, umiditatea relativă (evaporarea se 
face în condiţii optime la o umiditate 
de 40—60%), temperatura ambiantă 
(5). De aceea, omul suportă tempera- 
turi de 120%, cu condiţia ca aerul să 
fie uscat și în mișcare; în schimb, nu 
poate rezista mai mult de citeva minute 
într-un mediu umed a cărui tempera- 
tură este doar de 50”, Secreţia sudo- 
rală produsă într-o zi călduroasă pro- 
vine aproximativ 50% din regiunea 
trunchiului, 25% din teritoriul mem- 
brelor inferioare şi 25% din cel al 
extremității cefalice şi membrelor su- 
perioare (5). 

În cazul cînd transpiraţia devine 
foarte abundentă și sudoarea se secretă 
în cantităţi atit de mari, încît curge 
pe piele, efectul său termolitic! este 
redus, deoarece nu se mai realizează 
evaporarea integrală a sudorii (chiar 
într-un climat cald: şi uscat (8) (9). 

Transpiraţia termică trebuie dife- 
renţiată de cea „nontermică“, transpi- 
raţie ce se produce cu o pierdere de 
căldură neînsemnată pentru organism 
(„transpiraţie rece, emoţională“), fiind 
rezultatul unor influenţe psihice (frică, 
oboseală, efort mintal, stresuri, emoţii 
etc.), şi care are o topografie specială 
(frunte, axile, palme, plante). În sfir- 
şit, la unele persoane apare transpi- 
raţia la față și git cu ocazia ingestiei 
unor alimente condimentate sau care 
excită apetitul — „transpiraţie gusta- 
tivă“. 

Secreţia sudorală — proces variabil, 
cu rol în prevenirea creșterilor bruște 
ale temperaturii corpului — declan- 


şată la o temperatură de 37 şi nu sub 
aceasta (9) este rezultatul activităţii 
glandelor sudoripare, care la om sint 
în număr de 2,5 milioane pe întreaga 
suprafaţă corporală (2), au o distribu- 
ţie particulară și o structură histolo- 
gică diferită. 

Pe baza mecanismului lor secretor, 
dar mai ales pentru scopuri practice, 
se diferențiază două tipuri de glande 
sudoripare, și anume (1) (31): 

— Glandele eccrine, distribuite pe 
întreaga supralață a corpului, dar cu 
o densitate mai mare în unele regiuni, 
— cum ar îi regiunile frontală, axilară, 
pater, plantară (ajungind chiar la 

00/em2) — și mai redusă pe trunchi 

şi extremităţi. Aceste glande sint iner- 
vate de fibre simpatice (T,—T, se 
distribuie glandelor feţei; T—T4 glan- 
delor membrului inferior; 15—Ti2 
trunchiului, T, —L, membrelor infe- 
rioare), care acţionează însă prin me- 
diaţie colinergică şi, de aceea, secreția 
sudorală este declanșată de substan- 
ţele parasimpaticomimetice (acetilco- 
lină, pilocarpină) și inhibată de cele 
parasimpaticolitice (atropină). S-a de- 
monstrat că administrarea atropinei 
în timpul unei hipersecreţii sudorale 
ca răspuns la creșterea temperaturii 
ambiante reduce numai secreția sudo- 
rală, dar nu şi vasodilataţia, fapt 
explicat prin eliberarea, de către celu- 
lele glandelor sudoripare în activitate, 
de kalicreină, care, ajungind în lichi- 
dul interstiţial, activează kininogenul 
şi îl transformă în bradikinină — sub- 
stanță ce menţine vasodilataţia și 
fluxul sanguin (5). 

Glandele eccrine funcţionează de 
timpuriu, chiar la nou-născuţi, iar 
sudoarea secretată este considerată ca 
o adevărată secreție, şi nu un filtrat, 
ea putind fi secretată chiar atunci cind 
presiunea arterială este diminuată 
foarte mult. Sudoarea este hipotonă 
(D = 1 002—1 003) fiind constituită 
din 99,2% apă şi 0,8%, rezidiu uscat, 
reprezentat la rîndul său, în principal, 
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din NaCl în cantităţi variabile, în 
funcţie de activitatea corticosuprare- 
nalei (0,1—0,37 g/100 ml) şi crescind cu 
virsta, uree (0,03 g/100 ml), acid 
lactic, urme de potasiu, sulfați, fos- 
faţi (absente proteinele şi glucoza), cu 
un pH între 4,2 şi 7,5. Ejecţia sudorii 
se produce simultan prin contracția 
elementelor ductelor glandulare, ciclu- 
rile de repetare durează citeva minute, 
cu oscilaţii sau ajustări prin meca- 
nisme coordonatoare (19). 
Mecanismul secreției sudorale ter- 
moreglatoare este exclusiv nervos, fapt 
demonstrat, de constatarea că „dener- 
varea“ simpatică determină dispariţia 
sudoraţiei, care reapare odată cu rege- 
nerarea nervoasă. Declanșarea secre- 
ţiei sudorale este rezultatul atit al 
stimulării directe a centrilor secreției 
sudorale din hipoțalamusul anterior 
prin temperatura crescută a singelui, 
cît şi al stimulilor periferici proveniţi 
de la nivelul termoreceptorilor cuta- 
naţi. Secreţia sudorală poate fi produsă 
(2) atît prin stimulare locală faradică 
(ceea ce dovedește implicarea meca- 
nismului. periferic), cît şi printr-un 
efort, fizic, secreția incepind în primele 
1—2 secunde de la debut, dovedind că 
este vorba de o stimulare neurogenă 
mai degrabă decît termică, şi produ- 
cîndu-se şi dacă exerciţiul muscular 
se face cu circulaţia blocată. 
Mecanismul prin care este iniţiată 
sudoraţia într-un mediu cald pare a fi 
condiţionat și de adaptarea termică 
individuală (1) (2), în sensul că la 
subiecţii neadaptaţi creșterea bruscă a 
temperaturii ambiante produce inten- 
sificarea secreției sudorale, după o 
perioadă de latenţă care se corelează 
cu creșterea temperaturii timpanice și 
rectale (ceea ce ar sugera mecanismul 
central), dar nu cu temperatura cuta- 
nată, în timp ce la subiecţii adaptaţi 
creșterea sudoraţiei este rapidă şi 
corelată cu ridicarea temperaturii cu- 
tanate — ceea ce ar sugera implicarea 
mecanismului periferic —, iar crește- 


rile în continuare ale secreției sudorale 
coincid şi cu cele ale temperaturii 
rectale (11). 

Secreţia sudorală este influenţată și 
de poziţia subiectului (2) (20). Astfel, 
dacă un subiect într-un mediu cald 
este așezat în decubit dorsal, secreția 
sudorală este aproximativ egală pe 
tot corpul; dacă însă trece în decubit 
lateral, se produce o remarcabilă creş- 
tere a cantităţii de sudoare din glan- 
dele situate în porțiunile superioare 
ale suprafeţei corpului, concomitent cu 
inhibarea secreției sudorale a altor 
regiuni (cu excepţia palmei, care nu 
este obișnuit interesată în sudoraţia 
termoreglatoare). Ortostatismul ce ur- 
mează după clinostatism se asociază 
cu intensificări ale secreției sudorale 
din porțiunile superioare ale corpului. 
Aceste influențe posturale asupra se- 
creţiei sudorale au putut îi reproduse 
şi prin aplicarea unor presiuni locale 
asupra diferitelor zone tegumentare, 
dovedindu-se astfel că sint condiţio- 
nate de o anumită presiune, variabilă 
cu regiunea corpului (regiunile axilară 
și pectorală necesitind cea mai redusă 
presiune). 

Aceste date pot explica existența 
unor cazuri de hiperhidroză unilaterală 
la bolnavii obligaţi să adopte anumite 
poziţii în pat și care s-ar putea să nu 
fie legată neapărat de unele disfuncţii 
vegetative. 

Sudoraţia termală se produce numai 
după prima săptămînă de viaţă, apa- 
riția fiind deseori întirziată la prema- 
turi (2). Perspiraţia în regiunile pal- 
mară și plantară — care se crede că 
apare ca răspuns la stresul mintal — 
nu se observă decit la 1—3 luni de 
viaţă (22) şi, spre deosebire de adulţi, 
nu se însoțește și de o transpiraţie 
axilară. La copii între 1 și 7 ani, 
sudoraţia  termoreglatoare este mai 
intensă în regiunea toracelui, trunchiu- 
lui și, în general, comparativ cu adul- 
ţii supuşi unor condiţii similare (2). 


În cazul transpiraţiilor foarte abun- 
dente, concomitent cu apa se pierd 
din organism și cantităţi importante 
de Na+, mai ales la persoanele neadap- 
tate la mediul cald, pentru că la cei 
„aclimatizaţi“ se produce o proliferare 
a glandelor, cu accentuarea hipotoniei 
sudorii şi cu cruţarea în acest fel a 
pierderilor „de sodiu, ceea ce duce la 
deshidratare hipertonă, . hipovolemie, 
crampe musculare localizate la mem- 
bre sau la peretele abdominal. Aceste 
tulburări pot fi combătuțe numai prin 
administrarea de lichide sărate, înlo- 
cuirea lichidelor pierdute doar. prin 
apă fiind urmată de intensificarea 
sudoraţiei și, deci, de. pierderi -supli- 
mentare. de apă şi sare. 

— Glandele apocrine, care se dez- 
voltă din foliculi piloși, sint prezente. 
în special în axilă, în jurul mameloa- 
nelor, în meatul auditiv extern şi 
aria pubiană, iar la femei la nivelul 
labiilor mari. Aceste glande nu func- 
ționează la nou-născuţi, nu au nervi: 
secretori, secreția lor fiind stimulată 
indirect de către adrenalina din sînge. 
Produsul lor de secreție ce crește în 
stres. emoţional este: un lichid iniţial 
inodor, bogat în general în substanţe 
organice, al căror conţinut variază de 
la un subiect la altul și chiar în secreția 
diferitelor glande ale aceluiaşi subiect 
şi nu contribuie la termoreglare (8). 

Pierderile de căldură, care totali- 
zează 2 800—3 000 Keal/24 de ore 
(5) (25), sînt astfel repartizate: 70% 


„evaporare cutanată (2 100 Kcal), 8% 


evaporare respiratorie (240  Kcal), 

încălzirea aerului respirator 

1,5% prin urină şi fecale 

(45 Kecal), 3,5% printr-o modalitate 
neprecizată (105. Kcal). 

Factorii care influențează termoliza, 
adaptind pierderile în funcţie de nece- 
sităţile organismului, sint “multipli. 
Dintre acești factori menţionăm: 

— transportul căldurii din profun- 
zime spre straturile superficiale ale 
corpului, atit prin transport pasiv 
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realizat graţie conductibilităţii termice 
a ţesuturilor şi lichidelor tisulare, 
cit şi, mai ales, prin transport activ 
efectuat de sîngele circulant. Apa, 
prezentă în sînge în cantitate mare, 
are o capacitate termică crescută, 
putind absorbi cantităţi importante de 
căldură din părţile mai calde ale 
corpului, pe care le cedează apoi 
părților mai reci; 

— intervenția mecanismelor vasomo- 
torii poate influența în mare măsură 
pierderile de căldură. Prin mecanisme 
reflexe în mediul cald se produce în 
special dilatarea arteriolelor subcuta- 
nate (cu deosebire la nivelul extremi- 
tăţilor), creșterea vitezei fluxului san- 
guin încălzit, ca și a volumului cir- 
culant, intensificind schimbul termic 
cu mediul ambiant. În cursul vasodi- 
lataţiei active tegumentare debitul 
circulator crește de 600 de ori faţă de 
valoarea sa în repaus (120 ml/min./ 
100 g ţesut), ajungind pină la 30% din 
debitul cardiac — situaţie în care 
teritoriul cutanat devine un radiator 
reglabil al corpului (8). În mediul rece 
se instalează o vasoconstricție selec- 
tivă, în special cu reducerea cantității 
de singe din regiunea superficială a 
tegumentului și derivarea lui spre 
organele profunde (creșterea volumu- 
lui sanguin explicind și diureza cres- 
cută ce apare iniţial la frig); 

— creşterea concentrației şi viscozi- 
tății sângelui, prin scăderea cantităţii 
de apă care se fixează la nivelul ţesu- 
tului subcutan, izolind organele și 
țesuturile profunde de mediul exterior 
printr-un strat lichid, realizează o 
adevărată „perdea“ de protecţie împo- 
triva pierderilor de căldură; 


Wi?— micşorarea sau chiar abolirea trans- 
pirației sub 37*, fără modificarea con- 
comitentă a termolizei prin evaporarea 
perspiraţiei insensibile (9); 

— economisirea căldurii prin meca- 
nismul schimbului în contracurent (9) 
(23), mecanism prin care singele venos 
este încălzit pasiv la întoarcerea sa de 


către sîngele arterial. Acest fapt este 
uşor de evidenţiat la nivelul mem- 
brelor superioare, unde măsurătorile 
temperaturii sîingelui venos distal ara- 
tă valori scăzute (23—24"), care, pe 
măsura înaintării proximale, cresc de 
la artera radială și brahială (37%); 
procesul este mai important în condi- 
țiile expunerii la frig, cind se produce 
şi o şuntare prin venoconstricție a 
singelui din venele superficiale spre 
cele profunde. 


Controlul termoreglării 


Menţinerea homeotermiei, în ciuda 
variațiilor termice exogene și a diver- 
selor activităţi ale organismului, se 
realizează prin două modalităţi prin- 
cipale (17): 


Reacţiile şi activitățile 
comportamentale 


Reacţiile și activităţile comporta- 
mentale care urmăresc minimalizarea 
variațiilor termice ale mediului şi care 
implică o serie de acţiuni voluntare, 
conștiente, ale omului, dintre care 
amintim: deplasarea de la un climat 
la altul, utilizarea focului și a diverse- 
lor surse de încălzire, refrigerarea 
artificială sau încălzirea alimentelor și 
băuturilor, climatizarea aerului din 
locuinţe sau spaţii de lucru, îmbrăcă- 
minte adecvată ete. 

Deşi destul de eficiente pentru a 
reduce unele modificări termice bru- 
tale ale mediului înconjurător, aceste 
reacţii comportamentale nu pot să 
menţină constantă temperatura orga- 
nismului şi de aceea apare necesară 
intervenţia celei de-a doua modalităţi, 
reprezentată de 


Sistemul complex 
de reglare reflexă a temperaturii 


Sistemul complex de reglare ! re- 


flexă a temperaturii — termostatul —, 
dotat cu proprietatea de a efectua o 


558 


reglare fină, eficientă şi cu un înalt 
grad de precizie şi care implică inter- 
venţia adecvată a unor modificări 
funcţionale complexe (metabolice, cir- 
culatorii, musculare, hidro-electrolitice, 
endocrine etc.), coor- 
donate graţie unui a- 
parat de termoreglare, 
controlat în special de 
centrii hipotalamici. 

Deşi în măsură ine- i 
gală, cele două moda- 
lităţi ale termoreglării 
intervin atît împotriva 
răcirii, cît şi a supra- 
încălzirii, organismul 
luptînd contra frigului 
prin intensificarea ter- 
mogenezei şi diminu- 
area termolizei, iar îm- 
potriva căldurii, prin 
diminuarea  termoge- 
nezei şi intensificarea 
termolizei.  Mecanis- 
mele care intervin în 
condiţii de frig şi de 
cald sint redate în 
tabelul nr. XXX, reprodus 
Ganong (17) și figura 128. 


„- recepfori 


după 
TABELUL XXX 


1. Mecanisme activate de frig 


— Frisonul 

— Foamea 

— Creşterea activităţii 
voluntare 

— Creșterea secreției de 
norepinefrină și epine- 
frină 

— Vasoconstricţia cu- 
tanată 

— Ghemuirea, 

—  Horipilaţia (piloerecţia) 


Crese producţia 
de căldură 


Scad pierderea de 
căldură 


II. Mecanisme activate de căldură 


— Vasodilataţia  cuta- 
nată 

— Transpiraţia 

— Intensificarea 
piraţiei 

— Anorexia 

— Apatia şi inerția 


Cresc pierderea 


sei de căldură 


Scad 


roducţia 
de e 


dură 


S5/s/em nervos | 


Froducere de 
căldură mefusonant: 


Fig. 128 — Elementele controlului final al sistemului  termo- 


Echilibrul dintre  termogeneză și 
termoliză se menţine graţie interven- 
ţiei unui aparat complex de reglare, 
constituit din receptori, căi aferente, 
centri şi căi eferente, prin care se 


ăn d 
! 5/3/em nervos 
simpatie | 1 somalamof/ar 


pipi n tor a topita 


li 

| 

A 
_ 


oG- recep/ori 


Pansmildre colinergică “ lransmrlere colinergică 
/nhibitie afropinică — /mhibytie curariiă 


Flux Sang | Secrete | | froducere de 
pPer/ferie Suoara/ | |ce/dură Prsananls 
reglării (după Briick, 1976). 


realizează (31): culegerea informaţiilor 
privind temperatura corpului, inte- 
grarea impulsurilor la nivelul sistemu- 
lui nervos şi declanșarea răspunsurilor 
efectoare adecvate, sistemul de. ter- 
moreglare fiind unul dintre cele mai 
complicate şi importante sisteme re- 
glatoare ale homeotermelor. 


Termoreceptorii 


Termoreceptorii, după localizarea 
lor, sînt de trei tipuri, și anume: 
periferici (cutanaţi), centrali și visce- 
rali. 

a) Termoreceptorii  periferici sînt 
prezenţi la nivelul tegumentului sub 
forma unor puncte distincte, care, 
excitate, generează senzaţia, strict lo- 
calizată, de rece sau cald, după cum 
temperatura excitantului a fost infe- 
rioară sau superioară celei a pielii (31). 
Densitatea punctelor care generează 


prin excitație senzaţia de rece este în 
general superioară celei ce aparţine 
unctelor care dau senzaţia de cald 
(8) (9) (21) (31). Raportul dintre aceste 
puncte variază cu regiunea cutanată, 
măsurătorile efectuate la nivelul an- 
tebraţului evidențiind pe cm? apro- 
ximativ 13—15 puncte de rece și 1—2 
puncte pentru cald. Cea mai mare 
densitate de arii termoceptive este 
prezentă în unele zone ale feţei (in 
special pleoape, narine şi buze), îrun- 
tea fiind foarte sensibilă la rece, dar 
moderat la cald, regiunile păroase ale 
capului, regiunile patelare şi limba 
fiind foarte puţin sensibile la cald, iar 
regiunea mamelonului conţinind mai 
puţini receptori pentru cald (0,7/cm?) 
şi mai numeroşi pentru rece (20/cm?). 
S-a constatat de asemenea existența 
unor regiuni care posedă numai un 
singur tip de termoreceptori, ca de 
exemplu mucoasa conjunctivală, ure- 
tra, penisul (cu excepţia coroanei), 
care nu conţin decit receptori pentru 
rece. 

Problema specificităţii anatomice a 
organelor terminale sensibile pentru 
unul sau altul dintre excitanţii termici 
este încă nerezolvată (17) (21), unii 
autori propunind chiar denumirea de 
„termodetectori'“ în loc de „termorecep- 
tori“ (31). 

Clasic, se admite că receptorii pen- 
tru rece sint corpusculii Krause, iar 
pentru cald, corpusculii Ruffini. Cer- 
cetări moderne efectuate cu microelec- 
trozi au demonstrat însă că termorecep- 
torii nu sînt chiar atit de riguros 
organizaţi, corpusculii Krause nu sint 
specializaţi în recepţia frigului, cor- 
pusculii  Ruftini sînt aproape sigur 
mecanoreceptori, iar receptorii pentru 
cald nu sînt încă identificaţi cu certi- 
tudine (21). Totodată aceste cercetări 
au atras atenţia și asupra unor termi- 
naţii nervoase libere amielinice (ne- 
capsulate), provenite din plexurile ner- 
voase subcutanate, prezente în toate 
straturile pielii și care ar putea servi 
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ca receptori termici periferici. Deşi nu 
pot îi diferenţiate morfologic, aceste 
fibre se pare că deţin funcţii diferite 
în raport cu profunzimea la care se 
găsesc situate şi anume: cele super- 
ficiale sînt stimulate de rece, iar cele 
profunde, situate în apropierea vase- 
lor sanguine, de încălzirea sîngelui 
din apropierea lor. Studiile de electro- 
fiziologie ce au arătat că timpul de 
reacţie este semnificativ mai lung 
pentru cald decit pentru rece au con- 
firmat că receptorii pentru rece sint 
situaţi mai superficial, pe cînd cei 
pentru cald mai în profunzimea der- 
mului, media situării receptorilor pen- 
tru rece ar fi de 0,17 mm, iar a celor 
pentru cald de 0,3 mm, ceea ce ar 
concorda cu cercetările histologice mai 
vechi privind situarea corpusculilor 
Krause şi Ruffini (21). 

Termoreceptorii  cutanaţi au rol 
deosebit de important în termoreglare, 
mai ales în cazul acţiunii frigului 
asupra. pielii, vasoconstrucţia cutana- 
tă şi chiar frisonul declanșindu-se 
preventiv încă înainte de scăderea 
temperaturii corpului. 

În ceea ce privește modalitatea de 
stimulare a termoreceptorilor, s-a do- 
vedit că excitantul adecvat (atit pen- 
tru cald, cit şi pentru rece) este vari- 
aţia de temperatură (gradientul de 
temperatură). Sensibilitatea recepto- 
rilor termici la variațiile temperaturii 
este considerabilă, pragul de excitație 
pentru termoreceptorii la rece fiind o 
scădere a temperaturii de 09,004, iar 
pentru receptorii la cald o creștere a 
temperaturii de 0,001, cu condiţia ca 
variaţia de temperatură să dureze cel 
puţin 2 şi respectiv 3 secunde (9) (21), 
pragul pentru cald fiind mai mic la 
femei decit la bărbaţi. Fenomenul de 
adaptare a receptorilor la temperaturi 
prelungite este mai evident la recep- 
torii pentru cald (17). O proprietate 
importantă a termoceptorilor perite- 
rici (ca şi a celor centrali dealtfel) 
este prezenţa răspunsurilor fazice (in- 


formaţii despre viteza modificării tem- 
peraturii) şi statice (informaţii despre 
temperatura modificată), mulţi dintre 
ei avind ambele proprietăţi. 

Termoreceptorii nu înregistrează tem- 
peratura obiectelor ca atare, ci tempe- 
ratura pielii la profunzimea la care sint 
situaţi (temperatura receptorului), ceea 
ce explică de ce un obiect de metal şi 
unul de lemn, avind aceeași tempera- 
tură, nu par la fel de reci sau calde 
(în cazul obiectelor de metal căldura 
sau frigul sint conduse prin piele mai 
rapid), sau de ce obiectele care au o 
temperatură apropiată de aceea a pielii 
nu produc nici senzaţii de cald, nici 
de rece (9). 

Deoarece temperatura pielii rămine 
constantă, receptorii pentru frig des- 
carcă în permanență la o frecvență 
constantă, joasă, activitatea lor cres- 
cînd odată cu scăderea temperaturii, 
fiind maximă (3—10 impulsuri/sec) pen- 
tru temperaturi ale tegumentului cu- 
prinse între 26 şi 30, diminuind apoi 
de o parte și de alta a acestor limite 
şi devenind chiar nulă în jur de 40 (21). 
Creşterea frecvenței de descărcare a 
receptorilor care traduce răcirea pielii 
este în funcţie de amplitudinea şi vi- 
teza schimbării termice. Fenomenul de 
„frig paradoxal“ (9) (23) se explică 
prin faptul că receptorii pentru rece 
sint din nou activați prin temperaturi 
cutanate de peste 45%. Persistenţa sen- 
zaţiei de rece după terminarea excita- 
ţiei, fapt constatat încă de multă vre- 
me (15), rămîne încă fără o explicaţie 
fiziologică corectă, acest fenomen fiind 
interpretat ca o răspindire a excitan- 
tului rece în regiunile înconjurătoare 
locului excitat. 

Receptorii pentru cald prezintă de 
asemenea o activitate permanentă pen- 
tru o temperatură constantă a pielii; 
de pildă receptorii regiunii nazale ai 
pisicii descarcă cu o frecvență de 
30—40 de impulsuri/sec. la o tempera- 
tură de aproximativ 45%. Cind tempe- 
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ratura tegumentului scade, frecvenţa 
de descărcare a acestor receptori di- 
minuă progresiv pină la aproximativ 
30”, pentru ca sub 20” să devină inac- 
tivi şi să nu mai descarce. O creștere 
a temperaturii pielii determină și inten- 
sificarea frecvenţei de descărcare, cu un 
maxim între 38 şi 43, iar cînd se 
ajunge la 45" activitatea receptorilor 
se opreşte brusc, de manieră reversibilă 
(„trigul paradoxal“), pentru a se relua 
apoi la creşteri peste aceste tempera- 
turi (17) (23) (35). 

b) Termoreceptorii centrali sînt re- 
prezentaţi de neuronii termosensibili 
localizaţi în diferite segmente ale siste- 
mului nervos central, dar mai ales în 
hipotalamus — structură dotată atit 
cu funcţie termosensibilă, cît și termo- 
statică (vezi mai departe). 

c) Termoreceptorii interni (viscerali), 
situați în mucoasa organelor interne, 
au fost recunoscuţi mult mai tirziu (9). 
S-a demonstrat cu ajutorul metodei 
reflexelor condiționate prezenţa termo- 
receptorilor la nivelul mucoaselor, cum 
ar îi de exemplu mucoasa gastrică, 
dar şi a vaselor sanguine etc. 


Căile nervoase aferente 


Căile nervoase aferente ale receptori- 
lor periferici larg răspîndiţi în tegument, 
sint reprezentate de fibre mielinice 
subțiri A5 (1,5—3 u diametru) sau 
chiar fibre amielinice, care iau calea 
nervilor aferenţi (senzitivi sau micşti), 
străbat cordoanele dorsale şi tracturile 
spino-talamice laterale, ajungind fie 
la talamus şi de aici spre hipotalamus 
fie, probabil (deși încă nu s-a stabilit 
cu certitudine), direct spre hipotalamus. 
Impulsurile provenite din teritoriul ce- 
falic iau calea trigemenului (rădăcina 
descendentă), iar cele de la nivelul 
viscerelor urmează calea fibrelor afe- 
rente vegatative. 

Codificarea informaţiei „termice“ în 
nervii aferenţi se face la fel ca şi pentru 


celelalte modalităţi de recepţie, adică 
prin modularea în frecvenţă a descăr- 
cărilor. 


Centrii termoreglării 


Centrii termoreglării cei mai impor- 
tanţi se găsesc în hipotalamus. O sec- 
ționare nervoasă efectuată la animal 
deasupra hipotalamusului nu are nici o 
influenţă asupra termoreglării, în timp 
ce separarea hipotalamusului de seg- 
mentele subiacente transformă homeo- 
termele în poikiloterme, fapte verificate 
şi pe bolnavi cu leziuni protuberanţiale 
sau bulbare. 

Centrii hipotalamici ai termoreglării 
sînt excitaţi fie direct, prin modificările 
temperaturii singelui (hipotalamusul an- 
terior fiind cel mai bine vascularizat) 
fie pe cale reflexă, prin impulsuri care, 
descărcate de la nivelul termorecepto- 
rilor, ajung prin tracturile spino-tala- 
mice la hipotalamus. 

Actualmente există multe probe care 
dovedesc că acest control al tempera- 
turii este mediat prin termoreceptorii 
hipotalamici — neuronii termosensibili 
din hipotalamusul anterior şi posterior. 
Unii din acești neuroni răspund la 
scăderea temperaturii, alții la creșterea 
temperaturii singelui ce irigă hipotala- 
musul; de asemenea acești neuroni, 
sau alţi neuroni hipotalamici, sînt acti- 
vaţi prin impulsuri sosite de la termo- 
receptorii periferici și chiar de la mă- 
duva cervicală (17). Activarea acestor 
neuroni declanşează o serie de răspun- 
suri termoreglatorii adecvate, însă moda- 
litatea de realizare a acestora rămîne 
încă necunoscută, după cum nu se 
cunoaște nici modalitatea de transdu- 
cere a excitaţiilor termice în semnale 
electrice. Unii autori (8) arată că la 
om ar exista chiar 3 tipuri de neu- 
roni termosensibili hipotalamici: neu- 
ronii de tip A, care sint stimulaţi de 
mediul cald şi produc diminuarea acti- 
vităţii metabolice, neuronii de tip B, 


care excitaţi de stimulii reci determină 
intensificarea activităţii metabolice și 
apariţia frisonului de origine centrală 
şi neuronii de tip C, sensibili tot la 
stimulii calzi și a căror excitare deter- 
mină sudoraţia şi vasodilataţia de ori- 
gine „centrală“. 

În experienţe cronice pe cîini, răcirea 
sau încălzirea hipotalamusului nu au 
modificat temperatura internă (rectală) 
dincolo de anumite limite. Astfel, la 
o răcire internă mare (5) şi continuă 
a hipotalamusului, temperatura rectală 
nu crește cu mai mult de 0,5—1* și, 
invers, la o încălzire prelungită a hipo- 
talamusului, temperatura rectală nu 
scade cu mai mult de 1—2,5* (17). Aceste 
constatări ar constitui argumente im- 
portante în favoarea ipotezei că termo- 
receptorii hipotalamici nu reprezintă 
singura cale de informare a centrilor 
termoreglatori și că termorecepţia peri- 
ferică limitează intervenţia receptorilor 
centrali în modificarea echilibrului ter- 
mic al organismului. 

De menţionat că receptorii centrali 
pentru rece sint mai puţin numeroşi 
(invers faţă de cei periferici) și răspund 
mai slab (avind o sensibilitate de circa 
20 de ori mai mică), în timp ce recep- 
torii centrali pentru cald sînt de 4 ori 
mai sensibili decit cei cutanaţi la creș- 
terea temperaturii (17). De aceea, atit 
la om cît şi la animale se pare că homeo- 
stazia termică într-un mediu rece de- 
pinde mai ales de receptorii periferici, 
în timp ce în menţinerea homeotermiei 
într-un mediu cald intervin în special 
receptorii centrali. 

Cercetări experimentale (extirpări, sti- 
mulări electrice sau termice) și clinice 
(efectuate pe bolnavi cu diferite le- 
ziuni) au precizat existența în hipota- 
lamus a doi centri ai termoreglării (4) 
aflaţi în strinsă interrelație — unul 
controlind termoliza și celălalt termo- 
geneza. În hipotalamusul anterior, în 
regiunile supraoptică şi preoptică (31), 
există un centru nervos parasimpatic 
a cărui excitare de către impulsurile 
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sosite de la termoreceptorii pentru cald 
mobilizează, în momentul cînd organis- 
mul tinde să se supraincălzească, meca- 
nismele termolitice (polipneea, hiper- 
pneea, intensificarea transpiraţiei, re- 
ducerea ratei metabolice, vasodilataţia 
periferică) şi a cărui lezare provoacă 
hipertermie, iar experimental, dacă ani- 
malul supravieţuieşte, incapacitatea de 
a-și regla temperatura în mediul cald. 
În partea caudală a hipotalamusului 
(hipotalamusul posterior) există un cen- 
tru cu acţiune identică cu cea a simpa- 
ticului și care, excitat de impulsuri 
sosite de la termoreceptorii pentru 
rece, mobilizează, în momentul cind 
organismul tinde să se răcească, meca- 
nismele termogenetice (frisonul, vaso- 
constricţia periferică, intensificarea ra- 
tei metabolismului celular etc.) şi a 
cărui distrugere determină pierderea 
capacităţii de adaptare la frig. 
Excitarea unuia dintre centrii termo- 
reglării determină inhibiţia neuronilor 
efectori din celălalt centru. Deşi. func- 
ţional existenţa a doi centri hipotala- 
mici ai termoreglării aflaţi în inter- 
dependenţă strictă este evidentă, se- 
pararea netă a celor doi centri sub forma 
unor nuclei sau centri distincţi nu a 
fost încă demonstrată; stimularea unui 
punct produce hiperventilaţie și vaso- 
dilataţie, în timp ce stimularea altui 
punct imediat subiacent poate produce 
hiperventilaţie şi vasoconstricție. 
Activitatea centrilor hipotalamici ai 
termoreglării este comandată printr-un 
dublu mecanism. În condiţii obișnuite 
rolul principal în termoreglare pare să 
fie. deţinut de mecanismul periferic, 
reprezentat de impulsurile provenite de 
la terminaţiile termosensibile cutanate 
şi mucoase. Aceste informaţii privitoare 
la “variațiile termice ale mediului sm- 
biant sint integrate la nivelul centrilor 
hipotalamici, declanșind mecanismele 
de termoreglare, încă înainte de a se 
fi produs modificări ale temperaturii 
centrale a corpului (dușul rece care 
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declanșează frison înainte de mudifi- 
carea temperaturii sanguine). 

În condiţiile în care reglarea termică 
face parte dintr-un complex de modiii- 
cări adaptative, ca de exemplu în cazul 
efortului fizic — în care trebuie coordo- 
nate simultan ventilaţia, redistribuţia 
sanguină, efortul muscular, postura 
ete. —, termoreceptorii centrali influ- 
enţaţi de modificările temperaturii sîn- 
gelui ce îi irigă activează neuronii hipo- 
talamici şi termoreglarea se efectuează 
concomitent cu celelalte modificări. 

Centrii hipotalamici ai termoreglării 
posedă strinse conexiuni funcţionale cu 
centrii foamei (hipotalamusul lateral), 
ai saţietăţii (hipotalamusul ventro-me- 
dial), ceea ce explică faptul că scăderea 
temperaturii singelui intracranian excită 
centrul foamei (inhibind centrul saţie- 
tăţii), în timp ce creșterea temperaturii 
singelui excită centrul saţietăţii (inhibă 
centrul foamei) și face ca alimentarea 
să participe la termoreglare (foame la 
îrig, anorexie la cald). Centrii hipota- 
lamici au de asemenea strinse conexiuni 
cu centrii respiratori,  secretori sali- 
vari etc., ceea ce explică şi modificările 
respirației și salivaţiei din cursul termo- 
reglării. Centrii hipotalamici ai termo- 
reglării se află şi sub controlul influen- 
ţelor cortico-subcorticale, ceea ce ex- 
plică posibilitatea elaborării de reflexe 
condiţionate în legătură cu funcţia 
termoreglării. Astfel, introducerea unui 
cîine într-o cameră cu temperatura de 
12* şi menţinerea lui la această tempe- 
ratură timp de 4 ore determină creșterea 
metabolismului bazal, care se accen- 
tuează progresiv de la prima la cea 
de-a patra oră. După repetarea de 10— 
12 ori a experienţei, cîinele este adus 
în aceeași cameră, a cărei temperatură 
este menţinută însă la 22%, și se con- 
stată că prezintă aceleași modificări ale 
metabolismului bazal, ca atunci cînd era 
introdus în camera rece. Aceasta dove- 
deşte că s-a elaborat un reflex condi- 
ţionat în legătură cu funcţia termoge- 
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netică. De abia după 10—12 introduceri 
ale animalului în camera cu tempera- 
tură de 22” metabolismul nu se mai 
modifică. Aceste rezultate au fost con- 
firmate la om, prin studiul metabolis- 
mului termic în anumite condiţii de 
muncă. Astfel, determinarea metabo- 
lismului la conducătorii de trenuri în 
timpul iernii a arătat că se produc creş- 
teri metabolice nete la drumul de du- 
cere şi scăderi metabolice la drumul de 
întoarcere, pe măsura apropierii de sta- 
ţia de plecare, deși în tot timpul călăto- 
riei conducătorul a fost supus aceleiași 
temperaturi externe și termoliza nu a 
suferit modificări. În schimb, la per- 
soanele care nu au mai făcut asemenea 
călătorii, modificările metabolice au 
fost mai reduse, dar s-au însoţit de 
senzaţii puternice de frig, pe care con- 
ducătorii vechi nu le-au resimţit. Deci, 
la om ambianța în care acţionează 
feigul şi munca îndeplinită în acest 
timp devin excitanţi condiţionaţi capa- 
bili de a modifica intensitatea proce- 
selor termoreglării. Funcţia de termo- 
reglare, deși este coordonată de centrii 
hipotalamici, suferă importante influ- 
ențe centrale superioare, ca urmare a 
elaborării de reflexe condiţionate ex- 
tero- și/sau interoceptive, căpătind ast- 
fel o specificitate ridicată, 

Cercetările efectuate pe animale de- 
corticate, care au arătat numai modifi- 
cări reduse ale termoreglării, sau ob- 
servaţii clinice, care au evidenţiat că 
după intervenţii neurochirurgicale asu- 
pra emisferelor cerebrale (lobotomia 
frontală bilaterală) se pot instala rare- 
ori hipertermii, dovedesc că scoarța 
cerebrală nu pare să aibă un rol im- 
portant în termoreglare. În schimb, 
stimularea mecanică a regiunii hipota- 
lamice (in cursul unor intervenţii neuro- 
chirurgicale) poate produce o hiper- 
termie tranzitorie, iar existenţa unor 
tumori care distrug porţiuni mari din 
hipotalamus şi care se însoțesc de tul- 
burări importante în termoreglare su- 
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gerează că structurile hipotalamice pre- 
zintă cea mai mare importanţă pentru 
coordonarea temperaturii la om (31). 


Căile eferente 


Căile eferente prin care centrii hipo- 
talamici îşi exercită influenţele asupra 
termoreglării — deși încă suticient pre- 
cizate — sînt constituite de sistemul 
nervos vegetativ, sistemul nervos s0- 
matic și sistemul endocrin (hipofiza 
anterioară). 

Într-adevăr faptul că se produc con- 
tracții musculare clonice și în segmentele 
simpatectomizate dovedeşte că stimulii 
de la centrii hipotalamici anteriori la 
neuronul motor urmează și alte căi 
eferente, în afara celor vegetative. Ob- 
servaţii făcute asupra bolnavilor cu 
ambele tracturi spino-talamice secţio- 
nate, la care nu se mai produceau fri- 
soane la imersia membrelor în apă 
rece, sugerează că impulsurile eferente 
ajung dela centrii hipotalamici anteriori 
la măduvă și pe această cale. În schimb, 
impulsurile eferente de la centrii hipo- 
talamici posteriori se pare că urmează 
numai căile simpatice perivasculare, 
deoarece simpatectomia diminuă maxi- 
mal reflexele de apărare la frig. 

Impulsurile pornite de la centrii 
hipotalamici antrenează în același timp, 
prin intermediul hipofizei anterioare, 
şi hipersecreţia principalelor glande en- 
docrine care intervin în termoreglare, 
şi anume tiroida şi suprarenala. S-a 
demonstrat că răcirea unui ciine deter- 
mină creşterea metabolismului bazal 
cu 70%, înainte de a se fi produs vreo 
stimulare a activităţii musculare. Ex- 
punerea la frig stimulează inițial des- 
cărcarea de adrenalină și, dacă expu- 
nerea este prelungită, se produce şi ac- 
tivarea tiroidei — hormonii ambelor 
glande  determinind creșterea  termo- 
genezei prin activitatea metabolismului 
bazal şi diminuarea termolizei prin 
vasoconstricţie periferică. Creşterea 
sau diminuarea temperaturii externe 


constituie, de asemenea, stimuli pentru 
declanşarea secreției corticosuprarena- 
lei. Activitatea acestor glande endocrine 
este reglată de hormonii tropi hipo- 
fizari respectivi, la rindul lor eliberaţi 
sub influenţa unor hormoni specifici 
„de eliberare“ (releasing factors), des- 
căreaţi de hipotalamus. 

Hipotalamusul eliberează factorul eli- 
berator de tirotropină (thyrotrophin- 
releasing factor — TRF), care, pe cale 
sanguină (sistemul port hipofizar), ajun- 
ge la adenohipofiză, stimulind secreția 
de tirotropină (TSH), iar acest hormon, 
pe cale sanguină, stimulează, la rindul 
său, secreția tiroidiană. Participarea 
tiroidei la termoreglare este. dovedită 
şi prin constatarea că injectarea de ser 
provenit de la un animal care fusese 
ținut mult timp la frig, la un animal- 
martor, provoacă acestuia din urmă 
creșterea metabolismului bazal. Acest 
efect se obţine numai dacă animalul 
de la care se recoltează ser are intactă 
glanda tiroidă și nu apare dacă anima- 
lul a fost în prealabil tiroidectomizat. 
Hipotalamusul secretă de asemenea fac- 
tor eliberator de corticotropină (cortico- 
trophin releasing factor — CRF), care, 
ajuns la adenohipofiză, declanșează se- 
creţia de ACTH şi acest hormon, la 
rindul său, stimulează secreția glandelor 
suprarenale. 

Cu toate că există unele diferențe 
legate de specie, se poate afirma totuși 
că unele glande (corticosuprarenala) 
exercită un efect imediat şi de scurtă 
durată asupra termogenezei, stimularea 
secreției de corticoizi producîndu-se du- 


Fig. 129— Modelul 
neuronal al termo- 
reglării propus de 
Bligh (explicaţii în 


text). Rece 


pă scurte perioade de expunere la frig, 
în timp ce alte glande (tiroida) au o 
acţiune întirziată, dar persistentă, hor- 
monii tiroidieni fiind eliberaţi după o 
perioadă mai mare de expunere la 
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stimulul rece. La om, între diferitele 
glande endocrine care participă la ter- 
moreglare există o serie de interrelaţii 
de feedback pozitiv şi negativ, inter- 
relaţii care în final participă la asigu- 
rarea homeotermiei. 

Recent, se acordă o atenţie tot mai 
mare acţiunii unor hormoni sau altor 
substanţe biologic active (prostaglan- 
dine sau, cAMP), ca mediatori chimici 
ai răspunsurilor termoreglatoare ale hi- 
potalamusului (8), încercîndu-se astfel 
să se elucideze substratul biochimic al 
funcționării. termostatului. hipotalamic. 

Prezenţa în mod normal la nivelul 
hipotalamusului a unor amine biogene 
[adrenalină, noradrenalină și D-hidroxi- 
triptamină (serotonină)] a sugerat, incă 
de multă vreme, că ele ar. putea avea 
un rol în termoreglare. Experienţe mai 
recente, care au demonstrat că injecta- 
rea acestor monoamine (în special dopa- 
mina) în ventriculul III, în condiţii 
de neutralitate termică, a produs mo- 
dificări ale temperaturii corporale, cer- 
ţifică ipoteza că la nivelul centrilor 
hipotalamici aceste substanţe ar deţine 
rolul de mediatori chimici sinaptici. 
Pe baza acestor constatări s-a propus 
chiar un model al termoreglării. Acest 
model, schiţat în fig. 129, reprezintă 
o porţiune a conexiunilor și căilor ner- 
voase dintre receptorii pentru cald şi 
efectorii termolizei (C) și dintre recep- 
torii pentru rece şi efectorii termogene- 
zei, cu căile inhibitorii încrucişate din- 
tre ele (R). Serotonina (5-HT) ar acţiona 
ca substanță excitatorie la nivelul si- 
napselor pe căile termolizei, acetil- 
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colina (Ach) ca o substanţă excitatorie 
pe căile termogenezei, iar noradrenalina 
(NA) ca o substanţă inhibitorie a si- 
napselor ambelor căi. Dacă sistemele 
implicate în adaptarea la cald deter- 
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mină hiperpneea, iar cele implicate în 
adaptarea la frig frisonarea, tonusul 
vasomotor este rezultatul algebric al 
acţiunii inhibitorii a sistemelor im- 
plicate în termoliză şi al acţiunii- 
excitatorii a sistemelor implicate în 
termogeneză. Acest model, chiar dacă 
nu corespunde întrutotul realităţii, are 
meritul de a sublinia rolul important 
al mecanismelor dopaminergice și sero- 


Fiziopatologia termoreglării 


Nivelul temperaturii corpului este 
reglat la mamifere și la om de meca- 
nisme extrem de fine și precise, fiind 
menținut, fără variaţii semnificative, 
în condiţiile unor mari schimbări ter- 
mice survenite în mediul înconjurător. 
Cu toate acestea, uneori, datorită unor 
temperaturi ambiante extreme, care 
scot din funcţie mecanismele termo- 
reglării, sau ca urmare a unor alterări 
funcţionale sau organice ale mecanis- 
melor termoreglării, se produc modi- 
ficări ale temperaturii corpului, fie în 
sensul creșterii — hipertermii sau pi- 
rexii — fie în sensul scăderii ei — hipo- 
termii. Mecanismele termoreglării de- 
scrise anterior funcţionează eficient în- 
tre anumite limite de temperatură a 
corpului şi anume între 36 şi 41%, iar 
în condiţiile cînd aceste limite sint 
depășite, într-un sens sau în celălalt, 
mecanismele termoreglării devin pro- 
gresiv mai puţin eficiente și organis- 
mul ajunge să se comporte ca un poi- 
kiloterm, pierzind sau cîștigind căl- 
dură, în funcţie de temperatura me- 
diului. Mai mult, dacă în condiţii 
fiziologice variațiile termice ale me- 
diului înconjurător nu influenţează 
direct, metabolismul celular, ci prin 
intermediul sistemului nervos vege- 
tativ, în condiţii de creșteri sau scăderi 
extreme ale temperaturii corpului, cînd 
mecanismele termoreglării sînt scoase 
din funcţie, temperatura ambiantă ac- 
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toninergice în controlul termoreglării. 
Dealtfel, numeroase cercetări experi- 
mentale au arătat că administrarea 
intraperitoneală de apomorfină, ada- 
mantanamină sau pimozină — sub- 
stanţe care au efecte selective de blo- 
care a receptorilor dopaminergici cen- 
trali — determină efecte hipotermice, 
fundamentind ipoteza implicării aces- 
tor amine biogene în termogeneză (22) 


ţionează direct asupra celulelor, inten- 
sificind metabolismul în condiţiile hi- 
pertermiilor extreme (peste 42) și 
diminuindu-l în condiţiile hipotermi- 
ilor extreme (sub 340). 
Temperaturile foarte ridicate nu par 
a fi dăunătoare prin ele însele unui 
organism normal, experimental ob- 
ţinîndu-se hipertermii care depăşesc 
cu citeva grade pe cele obișnuit în- 
tilnite în patologia umană, fără con- 
secinţe nocive ulterioare. La om s-a 
constatat insă că la temperaturi care 
depășesc 41* încep să apară variate 
leziuni parenchimatoase, că tempera- 
turile menținute la asemenea niveluri 
produc leziuni definitive ale creieru- 
lui şi că temperaturile care depăşesc 
43” sint urmate cel mai adesea de 
moarte. Dealtfel, încă de mult Du 
Bois (1949) a atras atenţia că la pa- 
cienţii febrili temperatura oscilează 
în general între 40 şi 41%, această 
particularitate fiind consecinţa unui 
mecanism termostatic de siguranţă, 
în cadrul căruia temperatura pielii 
deţine un rol fundamental, controlind 
termogeneza (17). De asemenea, di- 
minuarea indusă a temperaturii corpu- 
lui la 21—24" este tolerată de om fără 
efecte dăunătoare ulterioare, fiind uti- 
lizată în practica clinică. La animale 
s-au realizat și temperaturi sub punc- 
tul de înghețare, fără a se produce 


vreo alterare decelabilă la reîncălzire, 
cu condiţia să nu se formeze cristale 
de gheaţă în ţesuturi. 


Hipertermiile 


Hipertermiile sînt tulburări ale ter- 
moreglării caracterizate prin creşteri 
ale temperaturii interne peste 375, 
datorate fie unei dereglări între termo- 
geneză și termoliză, în condiţiile unor 
mecanisme de termoreglare normale 
dar depășite funcţional, fie unei mo- 
dificări a nivelului de reglare a „ter- 
mostatului“ hipotalamic. Avind cauze 
şi mecanisme diferite de producere, 
hipertermiile vor avea şi un prognostic 
diferit. 


Hipertermiile prin depăşirea 
capacităţii funcționale a mecanismelor 
de termoreglare 


Hipertermiile prin depăşirea capa- 
cităţii funcţionale a mecanismelor de 
termoreglare sint consecinţa unei ter- 


mogeneze intensificate, a unei termo-. 


lize insuficiente sau ineficiente sau a 
asocierii ambelor mecanisme. Cauzele 
care pot provoca asemenea hiperter- 
mii sint următoarele: 

— efortul fizic exagerat, mai ales 
într-un mediu cald şi umed, exemple 
fiind furnizate de soldaţi în marş for- 
ţat, vara, cu echipament necorespun- 
zător, muncitori din siderurgie și mine, 
maratoniști, la care temperatura peri- 
ferică la sfirşitul cursei poate atinge 
40, chiar în mediu rece etc.; 

—  descărcările crescute de hormoni 
catabolizanţi, activatori ai metabolis- 
mului, deci și ai termogenezei, pre- 
zente în diverse endocrinopatii (tiro- 
“oxicoză, feocromocitom etc.) sau ca 
urmare a unor agresiuni severe; 

— stresul emoţional provoacă une- 
ori creşteri uşoare ale temperaturii 


corpului, consecutiv instalării unei va- 
soconstricţii periferice mediate central 
prin fibrele simpatice vasomotorii și 
unei vasodilataţii musculare mediate 
atit de fibrele simpative vasodilata- 
toare, cît şi hormonal, în special prin 
descărcări adrenalinice; asemenea mo- 
dificări ar explica creşterile de 0,5 
observate la boxeri înainte de meci 
şi, poate, febrele nemotivate obser- 
vate la pacienţii examinaţi pentru 
prima dată în spital (2); 

— hipernatremia şi deshidratările 
hipertone, observate în diverse con- 
diţii patologice cind se pierd din or- 
ganism lichide hipotone sau se reţine 
electiv Na, determină hipertermie 
atit prin modificarea nivelului de re- 
glare a termostatului hipotalamic (în 
special cînd coexistă și o infecţie), cit 
şi, mai ales, prin creşterea activităţii 
„pompei“ de Na* care expulzează Na* 
din celule în lichidele extracelulare; 

— administrarea de droguri care 
activează metabolismul (dinitrofenol, 
epinefrină, efedrină, coramină), sti- 
mulante ale sistemului nervos central 
(fenamină, cofeină etc.), antisudorale 
(atropină și alte parasimpaticolitice, 
propantelină etc.); de o deosebită gra- 
vitate, fiind grevată de o mortalitate 
de 60—70%, s-a dovedit asocierea 
de antidepresive triciclice cu inhibitori 
ai monoaminooxidazei, care provoacă 
rigiditate și hipersudoraţie (2); 

— transsecţiunile medulare cu se- 
diul cervical sau toracal se însoțesc 
de hipertermii, dacă pacientul se află 
într-un mediu cald şi umed, ca urmare 
a pierderii capacităţii de termoliză, 
din cauza imposibilității de a se pro- 
duce vasoconstricţie (19); leziunile lo- 
calizate în regiunea tuber cinereum, 
encefalitele virale, traumatismele cra- 
niene,  hemoragiile  subarahnoidiene, 
deşi nu sint constant însoţite de leziuni 
hipotalamice, determină  hipertermie 
prin modificări ale echilibrului acido- 
bazic al LCR sau prin eliberarea de 
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amine biogene care afectează neuronii 
centrilor termoreglării (în cazul he- 
moragiilor subarahnoidiene intervine, 
probabil, şi concentraţia anormală de 
electroliți, știut fiind că K+ injectat 
în hipotalamusul anterior produce hi- 
pertermie). 

Hipertermiile menţionate sint în 
general benigne, deoarece mecanismele 
de termoreglare sint doar depășite 
funcţional şi de aceea prognosticul lor 
este iavorabil. În anumite situaţii 
însă, cînd subiectul se află într-un 
mediu extrem de cald şi umed, în 
care termoliza este insuficientă şi ineți- 
cientă, se pot instala hipertermii mai 
severe. Dintre acestea menţionăm $o- 
cul caloric, cea mai gravă formă, gre- 
vată de o mortalitate între 15 și 70%, 
produs ca urmare a acumulării exce- 
sive de căldură și a imposibilității 
pierderii de căldură prin convecţie, 
radiaţie şi evaporarea sudorii, la subi- 
ecţi expuși unui mediu supraîncălzit 
sau care efectuează o activitate fizică 
intensă şi au o sudoraţie inadecvată, 
mai ales din cauza deshidratării și/sau 
a depleţiei de sare. Manifestările clinice 
ale șocului constau în creşteri mari ale 
temperaturii interne (41—43%), tulbu- 
rări nervoase (cefalee, amețeli, slăbi- 
ciune, confuzie, delir agitat, convulsii 
şi, în final, comă), tulburări circulatorii 
(tahicardie intensă, uneori supraven- 
triculară, creşterea presiunii pulsului, 
diminuări ale debitului cardiac, iar 
pe traseele ECG deprimarea segmen- 
tului S7 şi anomalii ale undei 7, 
creşterea fluxului sanguin cutanat şi 
muscular, cu diminuări concomitente 
ale fluxului sanguin splanhnic şi, în 
final, insuficiență cardiacă), alterări 
hepatice cu icter, consecutiv necrozei 
centrolobulare şi colestazei intense, 
coagulopatie de consum în 60% din 
cazuri, tubulonecroză acută în 10— 
35% din cazuri şi, de obicei, alterări 
moderate ale echilibrului hidro-salin, 
dacă instalarea şocului caloric nu a 
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fost precedată de hipersudoraţie pre- 
lungită. 

Hiperpirezia calorică este o altă 
formă de hipertermie, datorată unor 
anomalii ale termoreglării, în care, 
deși temperatura internă depăşeşte 41%, 
lipsesc manifestările clinice caracte- 
ristice şocului caloric. 

Epuizarea calorică anhidrotică este 
o altă formă clinică de hipertermie, 
instalată ca urmare a unor acumulări 
exagerate de căldură, din cauza înce- 
tării bruște sau diminuării activităţii 
glandelor sudoripare, mai ales după 
un efort, și care se manifestă clinic 
prin cefalee, anorexie, neliniște, con- 
iuzie, piele uscată și caldă. O variantă 
acută a formei precedente s-a observat 
în condiţiile unui climat foarte cald și 
umed, uneori asociată unor infecţii 
ușoare, a căror primă manifestare este 
încetarea sudoraţiei. 

Cele mai grave hipertermii datorate 
denăsirii A Ha ; 5 
canismelor_ de termoreglare,_sint._cele 
CATE 18 „prodtie în „jegătură cu aneste- 
ziile generale în care s-au utilizat, ca 
midrelaxant, succinilcolina și, ca anes- 
tezic “general, halotanul, NO etc. — 
hipertermiile maligne. În timpul ope- 
raţiei sau în perioada imediat post- 
operatorie, pacienţii prezintă creşteri 
rapide ale temperaturii interne, care 
în cîteva ore depășesc 41—42, con- 
comitent cu o simptomatălogie extrem 


de gravă (hiperventilaţie cu respiraţii 
frecvente: pie sosele tahicardie 

. . .. . Pee 
peste 150/min,. aritmii, hipot6asrune 
arterială pină la cSlaps, cianoză, desa- 
turarea în O, şi acidoză__metabalică, 
hipersudoraţie, staie de agitaţie ur- 
mată de comă), înregistrindu-se o 
mortalitate de 60—70%. Caracteris- 
tică sindromului este o xigiditaţe a 
musculaturii striate, considerată ca 
factor cauza! al hipertermiei, cu crește- 
rea termogenezei. Constatarea că tubo- 
curarina și blocanţii adrenergici nu 
influenţează creșterea temperaturii la 
acești bolnavi și că clorpromazina 


are doar un efect slab demonstrează 
că hipertonia musculară scheletică nu 
este de cauză centrală sau sinaptică, 
ci de origine periferică, avind la bază 
un defect al metabolismului fibrei 
musculare. 5-a presupus “astfel că 
intensificarea termogenezei musculare 
ar fi datorată decuplării fosforilării 
oxidative, ipoteză ce nu poate îi ac- 
ceptată, deoarece prin decuplarea oxi- 
dărilor de fostorilări este nevoie de 
cel puţin 50 de minute pentru ca la 
un adult normal temperatura să creas- 
că cu 15, iar în hipertermiile maligne 
ascensiunea termică se face mai rapid. 

Sediul oxidărilor celulare şi al fos- 
forilării oxidative — deci şi al termo- 
genezei: — fiind mitocondriile, s-a 
presupus că agenţii care determină 
hipertermiile maligne ar acţiona la - 
nivelul "acestor formaţiuni intracelu- 
lare, în special prin producerea de 
modificări ale permeabilităţii membra- 
nelor. Se ne că hipertermii 
maligne: ar avea la bază un detect 
ereditar membranelor musculaturii 
scheletice și cafMiace în depozitarea 
calciului, anestezicele generale și mio- 
răfâzantele prăvoind în_âveste. con 
diţii o eliberare în citoplasmă a cal- 
ciului stocat în mitocondrii. La rindul 
său, excesul de calciu citoplasmatie. 
declarişează o “accelerare a metabolis- 
mului celular, care provoacă contrac- 
tura migfibrilelor, creșterea consumu- 
lui de_Ossși a elfberăriă 2 glico- 
genoliză intensă, acidoză metabolică 
şi, mai ales, o termogeneză exagerată. 
Depleţia celulelor musculare de ATP 
duce la creșterea permeabilității mem- 
branelor celulare, care are ca rezultat 
intrarea calciului în celule şi ieșirea 
de fosfaţi, potasiu şi unele enzime, 
printre care creatinfosfokinaza (CPK), 
aldolaza, GOT şi lacticdehidrogena- 
za — enzime care se găsesc crescute 
în serul pacienţilor cu hipertermie ma- 
lignă (2). 


Hipertermiile prin modificarea 
nivelului de reglare 
a termostatului hipotalamic 


Hipertermiile prin modificarea ni- 
velului de reglare a termostatului hi- 
potalamic sînt constituite de stările 
febrile. Febra însoţeşte obișnuit agre- 
siunile acute grave (în special infec- 
țioase), ceea ce a făcut ca în trecut 
să fie considerată ca una dintre prin- 
cipalele manifestări patologice ale bolii, 
atribuindu-i-se diverse tulburări func- 
ţionale şi leziuni morfopatologice pre- 
zente în bolile febrile şi acordindu-se 
o importanţă deosebită terapiei anti- 
piretice. Mai recent s-a precizat însă 
că febra, în cadrul anumitor limite de 
durată și intensitate, nu trebuie consi- 
derată ca o manitestare patologică, 
ci ca o reacţie generală nespecifică 
de apărare mobilizată pentru comba- 
terea mai eficientă a unor consecințe 
postagresive şi, de aceea, s-a propus 
chiar ca termenul de febră să îie în- 
locuit cu cel de reacţie febrilă (R.F.), 
care exprimă mai bine semnificaţia 
sa biologică. Această concepţie se 
bazează atit pe rezultatele experimen- 
tale care au arătat că infecțiile și 
intoxicaţiile acute evoluează mai be- 
nign și se soldează cu o mortalitate 
mai redusă cînd se însoțesc de febră, 
decit cînd se previne instalarea febrei 
prin administrarea repetată de anti- 
piretice (3), cît şi pe faptul că evoluția 
afebrilă sau cu febră 'mică a bolilor 
infecțioase este caracteristică organis- 
melor cu o reactivitate alterată (sen- 
sibilitate extremă, caşexie, alcoolism 
cronic etc.) și reprezintă un indice de 
gravitate extremă; de asemenea, s-a 
demonstrat că temperaturile care ating 
sau depășesc 40 nu sînt nocive prin 
ele însele asupra funcţiei diverselor 
organe şi sisteme, ci, prin stimularea 
activităţii metabolice şi funcţionale, 
conferă organismului o capacitate re- 
activă superioară. Aceste date au 
schimbat radical şi atitudinea tera- 
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peutică, medicaţia antipiretică fiind 
considerată ineficientă şi inutilă 
(31) (28). 


Cauzele febrei 


Cauzele febrei sînt variate, această 
reacție generală nespecifică însoţind 
diverse boli acute şi puseurile evolutive 
acute ale unor variate boli subacute 
sau cronice. Dintre bolile care produc 
febră menţionăm: 

— bolile infecțioase, determinate de 
bacterii, virusuri, rickettsii, proto- 
zoare și fungi, reprezintă cauza cea 
mai frecventă a febrei. Obișnuit, febra 
este caracteristică infecțiilor generale, 
dar frecvent însoţeşte și infecțiile lo- 
calizate. Intensitatea, durata și aspec- 
tul curbei febrile sînt foarte variate 
în funcţie de tipul etiologic de infecţie, 
fapt care îi conferă o mare valoare 
diagnostică şi prognostică; 

— bolile caracterizate prin distru- 
geri tisulare aseptice (traumatisme cu 
necroze tisulare, intervenţii. chirurgi- 
cale, arsuri întinse, hemolize severe, 
hemoragii digestive, infarcte viscerale, 
gangrene ischemice etc.) — „febrele 
de resorbţie“; 

— bolile care evoluează cu inflamații 
aseplice, (artritele reumatice, vasculi- 
tele, enterita regională, colita ulee- 
roasă, colagenozele) și bolile care au 
la bază mecanisme alergice și anafilac- 
tice (2); 

— bolile neoplazice, și în special, 
cancerele digestive și hemopatiile ma- 
ligne, se însoțesc de febră într-o pro- 
porţie variabilă între 25 şi 60%. Aspee- 
tul curbei termice este necaracteristic, 
iar mecanismul de producere este 
multiplu şi deseori polietiologic. Cel 
mai frecvent, febra neoplazicilor este 
de cauză, infecțioasă, fiind prezentă 
în neoplaziile ulcerate şi infectate ale 
pielii sau mucoaselor și în cele însoţite 
de retenţii septice; alteori, febra a 
fost atribuită unei activităţi metabo- 
lice intense a țesutului canceros (ficat, 
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rinichi etc.) sau descărcării de pirogeni 
sintetizați de țesutul neoplazic (can- 
cere genitale, pulmonare, hepatice), 
iar în unele reticulopatii maligne (Hodg- 
kin) s-a susținut intervenţia unor me- 
canisme imunologice. În sfirşit, uneori 
febra neoplazicilor este consecința te- 
rapiei aplicate, prin deschiderea unor 
porți pentru infecţie, prin deprimare 
imunologică, prin radio- sau chimio- 
terapie: 

— bolile nervoase organice sau func- 
ţionale situate în vecinătatea centrilor 
hipotalamici ai termoreglării (trauma- 
tice, inflamatorii, vasculare, neoplazice) 
pot provoca, uneori, febră prin iritarea 
sau lezarea acestor centri, iar alteori 
determină hipotermie sau alternanţe 
de hiper- cu hipotermie; de asemenea, 
o serie de boli funcţionale neuro-psihice 
(nevroze, psihopatii, instabilități neu- 
rovegetative sau neuroendocrine etc.) 
se însoțesc uneori de febră moderată, 
oscilantă, în cadrul unui tablou clinice 
polimorf; un exemplu este „febra neu- 
rogenă a copilului“, componentă a 
unui complex reactiv faţă de ânumite 
dificultăţi de adaptare la mediile social 
şi familial, care au ca rezultat o insta- 
bilitate neurogenă generală, afectind 
şi mecanismele termoreglării ; 

— anumite tulburări metabolice, ca 
de exemplu deshidratările care se in- 
stalează la sugari consecutiv pierderi- 
lor severe hidro-electrolițice. (diabet 
insipid, dispepsii acute, intoxicații etc.), 
sau administrarea unor cantităţi ex- 
cesive de proteine la sugari provoacă 
febră, care dispare de îndată ce se 
restabilește echilibrul hidro-salin și, 
respectiv, se normalizează aportul pro- 
teic. La adult, febra însoţeşte atacurile 
severe de gută. 


Evoluţia febrei 


Cu toate că debutul, aspectul şi in- 
tensitatea febrei sînt diferite în funcţie 
de etiologia agresiunii care o declan- 
şează, în evoluţia febrei se pot descrie 


4 perioade succesive, mai mult sau mai 
puţin distincte: 

1. Perioada de latenţă reprezintă 
timpul care se scurge din momentul 
acţiunii agentului cauzal, pină ce în- 
cepe să crească temperatura corpului. 
Avind o durată variabilă în funcţie de 
natura agresiunii, dar şi de reactivita- 
tea organismului, această perioadă are 
o importanță deosebită, în cursul ei 
producindu-se modificări funcţionale, 
încă insuficient elucidate, atit la ni- 
velul aparatului central de termo: 
reglare, cit şi în diverse ţesuturi și 
organe. 

2. Perioada de creștere a temperaturii 
(stadiul rece), în general de scurtă 
durată, are la bază un dezechilibru 
temporar între termogeneză şi termo- 
liză, asemănător celui care apare în 
timpul adaptării fiziologice la frig. 
Iniţial diminuă termoliza “prin redu- 
cerea fluxului sanguin periferic și su- 
primarea sudoraţiei și, apoi, ca urmare 
a diminuării temperaturii cutanate, 
sînt stimulaţi crioreceptorii cutanați 
şi apare senzaţia de frig; concomitent, 
este intensificată termogeneza prin 
creşterea tonusului musculaturii sche- 
letice şi, uneori, apar contracţii mus- 
culare clonice (frisonul). Alteori însă 
febra se datorește unei creșteri lente 
dar moderate a termogenezei, fără 
frisoane, dar cu inhibiţia termolizei (17). 
Dacă la adult şi copii predomină termo- 
geneza frisonantă, la nou-născut termo- 
geneza este nefrisonantă. Intensificarea 
termogenezei, uneori de citeva ori 
peste nivelul fiziologic, în condiţiile 
unei termolize intens diminuate, are 
ca urmare creșterea progresivă a tem- 
peraturii corpului. Ponderea modifi- 
cării divergente a proceselor termogene- 
tice și a celor termolitice diferă atit 
în funcţie de natura agentului cauzal, 
cît, mai ales, de temperatura mediului 
ambiant. Într-un mediu cald se pro- 
duce diminuarea profundă a termoli- 
zei, stimulată intens anterior și, une- 
ori, în cazul stimulării excesive a cen- 


trilor termoreglării, apar frisoane, în 
timp ce într-un mediu rece creşterea 
temperaturii corpului se realizează, 
în cea mai mare măsură, prin stimu- 
larea termogenezei prin frisoane puter- 
nice, pentru că termoliza, diminuată 
mult anterior, nu mai poate fi modifi- 
cată substanţial (30). 


Dereglarea temporară a echilibrului 
fiziologic dintre termogeneză și termo- 
liză, caracteristică perioadei de creştere 
a temperaturii, are un caracter dina- 
mic, reactiv, reprezentind o etapă esen- 
ţială în cadrul restructurării funcţio- 
nale a mecanismelor termoreglării. În 
timpul acestei perioade aparatul ter- 
moreglării își pierde capacitatea de 
adaptare la modificările termice. ale 
mediului, imersia braţului într-o baie 
cu apă caldă nefiind urmată de reac- 
ţiile obişnuite la cald. 

3. Perioada de stare (stadiul cald) 
este caracterizată prin menţinerea re- 
lativ stabilă a temperaturii corpului 
la un nivel ridicat, în condiţiile resta- 
bilirii echilibrului dintre termogeneză 
şi termoliză la un nivel superior celui 
fiziologic. Redobindirea termoreglării 
este demonstrată de numeroase cerce- 
tări clinice şi experimentale, care au 
dovedit că în această perioadă orice 
încercare de a modifica nivelul tempe- 
raturii, într-un sens sau în celălalt, 
este urmată de mobilizarea promptă 
a mecanismelor fiziologice, care readuc 
rapid temperatura la nivelul ridicat 
la care era stabilizată anterior (18). 

Independent de tipul curbei termice 
(continuu, remitent, intermitent, recu- 
rent, neregulat etc.), în perioada de 
stare a febrei, frisonul, dacă a existat, 
încetează, pielea își reia culoarea ro- 
zată și este caldă ca urmare a creșterii 
debitului sanguin cutanat, pacientul 
are o senzaţie de căldură, uneori pro- 
nunţată, frecvenţa respiratorie și de- 
bitul cardiac crese corespunzător ni- 
velului febrei, asigurind oxigenul nece- 
sar metabolismului intensificat (pen- 
tru fiecare 1* deasupra nivelului fizio- 
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logic, metabolismul crește cu aproxi- 
mativ 10)%. 

4. Perioada de scădere a temperaturii 
este caracterizată prin instalarea unui 
nou dezechilibru temporar între ter- 
mogeneză și termoliză, de sens contrar 
celui din perioada de creştere a tempe- 
raturii, care are ca rezultat eliminarea 
excesului de căldură. În această pe- 
rioadă aparatul central de termoregla- 
re, scăpat de sub influențele nocive 
exercitate de către agentul etiologic, 
revine la activitatea normală și, prin 
intensificarea termolizei, consecutiv 
creşterii fluxului sanguin periferic, şi 
apoi prin stimularea sudoraţiei dato- 
rată impulsurilor eferente hipotalamice 
descărcate ca urmare a aferenţelor 
cutanate și a temperaturii ridicate a 
singelui care irigă creierul, temperatura 
corpului revine la nivelul fiziologic. 
Normalizarea temperaturii se poate 
face lent și progresiv — în lisis — sau 
rapid și dramatic — în crisis — prin- 
tr-o vasodilataţie periferică . intensă, 
care, asociată hipovolemiei accentuate, 
poate uneori să ajungă pină la imi- 
nenţă de colaps. 


Patogenia febrei 


Febra este consecinţa stabilirii. echi- 
librului termostatie al organismului 
la un nivel superior celui fiziologic, 
ca urmare a restructurării funcţionale 
a aparatului central de termoreglare, 
consecutiv acţiunii unor substanţe chi- 
mice care au primit denumirea de pi- 
rogeni. Concepţia potrivit căreia febra 
apare ca urmare a descărcării în cir- 
culație unor substanțe chimice din 
țesuturile lezate aparţine lui Men- 
kin, care, în 1943, a izolat din exsuda- 
tele inflamatorii o euglobulină ter mo- 
stabilă — pirexina —, care, injectată 
la animale normale, provoacă creşteri 
ale temperaturii. Deși acest preparat 


conținea probabil pirogeni leucocitari 
și era contaminat de endotoxină, con- 
cepţia lui Menkin a stimulat o serie 
de cercetări care au contribuit sub- 
stanţial la înțelegerea patogeniei febrei. 

În timpul febrei activitatea centru- 
lui „termostatic“ hipotalamic, modifi- 
cată sub acţiunea pirogenilor, nu mai 
reacţionează la informaţiile provenite 
de la termoreceptorii periterici, nivelul 
termic ridicat fiind menţinut, indife- 
rent de variațiile termice ale mediului 
înconjurător. Prin injectarea unor mi- 
crodoze de pirogeni în creier sau în 
ventriculi se produce febră, iar înre- 
gistrarea potenţialelor de acţiune a 
neuronilor centrului „termostatic“ ara- 
tă diminuarea, pină la sistare, a im- 
pulsurilor descărcate din neuronii sen- 
sibili la cald şi activarea celor provenite 
din neuronii sensibili la frig. Ca urmare, 
se produce inhibiția mecanismelor de 
luptă contra căldurii, concomitent cu 
activitatea mecanismelor de luptă con- 
tra frigului, rezultatul fiind creșterea 
temperaturii corpului. 

Pirogenii substanţele chimice 
care ridică nivelul de reglaj al termosta- 
tului hipotalamic — se clasifică, pe 
baza provenienţei lor, în ezogeni (agenţi 
biologici patogeni şi produsele rezul- 
tate din metabolismul și/sau degra- 
darea lor, substanţe piretogene resor- 
bite din intestin, agregate AG-AC, 
proteine non-self etc.) și endogeni (sub- 
stanţe chimice eliberate prin distru- 
gerea celulară sau sintetizate de PMN, 
monocite, macrofage peritoneale şi al- 
veolare, celule Kupifer etc., consecu- 
tiv „activării“ lor), 

Cercetări efectuate pe animale au 
arătat că injectarea de pirogeni exogeni 
(endotoxină, tuberculină, virus gri- 
pal etc.) determină, după o perioadă 
de timp variabilă în funcţie de piro- 
genul injectat, specia animală, virstă, 
alimentaţie, calea de administrare etc., 
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o reacție febrilă bifazică cu o durată 
de cîteva ore. Dacă se injectează 
intravenos endotoxină la cîine sau 
iepure, după o latenţă de 30—90 de 
minute, temperatura crește rapid, atin- 
gînd un nivel ridicat la 2—3 ore, 
apoi, după o ușoară scădere, crește 
din nou, ajungind după 5 ore de la 
injectare la un nivel superior primului 
croșet, după care temperatura începe 
să coboare, revenind la nivelul fizio- 
logic după 6—8 ore. Pină la o anumită 
cantitate de endotoxină există propor- 
ţionalitate între doza injectată și in- 
tensitatea hiperpirexiei; la doze foarte 
mari se produce însă hipotermie și 
moartea animalului. 

Repetarea zilnică a injectărilor de 
endotoxină este urmată după 5—7 
zile de diminuarea progresivă a răs- 
punsului febril, prin dispariţia celui 
de-al doilea croșet termic, concomitent 
cu o reducere minimă a amplitudinii 
primului croşet. Fenomenul, cunoscut 
sub denumirea de toleranţă, se admite 
că nu are la bază mecanisme imunolo- 
gice, deoarece tratarea prealabilă a 
endotoxinei cu antiser specific nu în- 
fluenţăază efectul său pirogen și nu 
s-a stabilit o “dependenţă de titrul 
anticorpilor circulanţi. Rolul principal 
în fenomenul toleranţei la endotoxină 
aparține SRH, care extrage și neutra- 
lizează mai eficient endotoxina după 
administrări repetate, probabil ca ur- 
mare a opsonizării ei sub acţiunea 
unor globuline serice. 

Administrarea endotoxinei în con- 
tact mai direct cu celulele Kupiier, 
printr-o canulă implantată în portă, 
arată că primul croșet termic dimi- 
nuează pină la dispariţie la toate ani- 
malele cu toleranţă și la unele dintre 
acelea la care această stare nu este 
prezentă, iar cel de-al doilea croșet 
termic se intensifică la animalele fără 
toleranţă, în timp ce la animalele cu 


toleranță rămine inhibat. Blocarea 
SRH cu thorotrast restabilește aproape 
total primul croşet febril după admi- 
nistrarea de endotoxină în vena portă 
la animalele cu toleranță. Aceste rezul- 
tate demonstrează că primul croșet 
termic este controlat de către meca- 
nisme extrahepatice, în timp ce cel 
de-al doilea croşet depinde de ficat 
şi că la animalele cu toleranţă celulele 
Kuptter au dobindit capacitatea de a 
epura mai eficient endotoxina injec- 
tată. 

Faza tardivă a toleranţei este me- 
diată de acţiunea unor anticorpi anti- 
„O“. La animalele imunosupresate prin 
6-mereaptopurină sau splenectomizate, 
după injectări repetate de endotoxină 
timp de citeva zile, apar anticorpi 
circulanţi, care transferă toleranța, 
fapt ce explică, probabil, lipsa de in- 
flaenţă asupra celui de-al doilea croșet 
termic cind endotoxina este injectată 
la animale cu toleranţă direct în vena 
portă. 

Concomitent cu modificările nivelu- 
lui termic, injectarea de endotoxină 
determină și variaţii ale numărului 
leucocitelor din singele circulant — 
ambele croșete hipermice, dar mai 
ales cel de al doilea coincizind cu o 
leucopenie accentuată. Aceste consta- 
tări au dus la concluzia că pirogenii 
exogeni de tipul endotoxinei deter- 
mină febră prin distrugere leucocitară, 
urmată de eliberarea unor factori chi- 
mici, care au primit denumirea de 
pirogeni leucocitari (P.L.). Cercetări 
efectuate cu leucocite marcate au 
precizat că leucopenia este consecința 
sechestrării PMN în anumite sectoare 
vasculare din organele interne, și în 
special în plămini, unde, după injec- 
tarea de endotoxină, se găsește un 
mare număr de leucocite aderente la 
endoteliul capilar. Acest proces se 
produce ca rezultat al creşterii adezi- 
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vităţii leucocitare, consecutiv scăderii 
sarcinii de suprafaţă, datorită probabil 
unor factori umorali descărcaţi sub 
influenţa  endotoxinei. Poate că în 
producerea modificărilor de suprafaţă 
ale leucocitelor intervin şi hormonii 
hipofizo-corticosuprarenalieni, care se 
descarcă în cantităţi crescute după 
injectarea de endotoxină şi care produc 
modificări asemănătoare ale număru- 
lui şi proprietăţilor leucocitelor circu- 
lante. Leucocitele circulante conţin 
în condiţii obişnuite doar cantităţi 
reduse de P.L., în schimb cele din 
exsudate au o activitate pirogenică 
intensă, P.L. fiind sintetizaţi şi des- 
cărcaţi numai de către leucocitele 
intacte „activate“ sub influenţa unor 
factori chimici (endotoxine bacteriene, 
tuberculină, complexe AG-AC, consti- 
tuenţi ai exsudatului inflamator, fac- 
tori serici etc.) sau după fagocitarea 
de bacterii sau virusuri; de asemenea, 
anumiţi derivați sterolici fiziologici, 
printre care Cy'-etiocolanonul, unul 
dintre principalii cetosteroizi urinari, 
derivații steroidici Ca, şi Cs ai seriei 
pregnanului, precum. și acidul lito- 
colic, posedă acţiune piretogenă la 
om, tot prin capacitatea de a stimula 
sinteza de P.L. Procesul de activare 
cuprinde sinteza unei proteine esen- 
ţiale dintr-un precursor inactiv (pro- 


pirogen), sau a unei enzime care in- . 


tervine în transformarea propiroge- 
nului în pirogen leucocitar, deoarece 
este blocat de către puromicină şi 
necesită intervenţia unor procese me- 
tabolice complexe, fiind profund di- 
minuat de către anumiţi inhibitori 
enzimatici, mai ales ai enzimelor cu 
grupări active sulihidrilice. Procesul de 
activare a sintezei de P.L. este stimu- 
lat de prezenţa în mediu a unui exces 
de K+ şi este inhibat de excesul de Ca2+. 
Odată activate, PMN continuă să ela- 
boreze P.L. timp de cîteva ore. 
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Pirogenul leucocitar izolat din PMN 
de iepure are o greutate moleculară de 
10 000— 20 000, este nedializabil, ter- 
molabil și inactivat de către pepsină, 
tripsină și pronază, ceea ce dovedeşte 
că are un constituent proteic esenţial. 
S-a presupus că P.L. ar putea fi una 
dintre proteinele bazice prezente în 
lisosomii PMN, dar mai probabil este 
că ar fi un complex lipoproteic, al 
cărui constituent lipidic, încă nedeter- 
minat chimic ar conţine acizi graşi 
neesterificaţi. Prezenţa unei fracțiuni 
lipidice în complexul activ pare a 
demonstra că P.L. provine din mem- 
brana leucocitară, ipoteză care con- 
cordă cu constatarea că eliberarea de 
P.L. din leucocite este profund alte- 
rată de către factorii care influențează 
transportul electrolitic transmembra- 
nar (26). Recent s-a obţinut din ce- 
lulele exsudatului peritoneal de la 
iepure un preparat purificat care con- 
ține o singură proteină şi produce 
febră la iepuri, în doze de 30—50 ng 
24). 
eta la animale, P.L., după o 
scurtă perioadă de latenţă (10—15 mi- 
nute), produce o reacţie febrilă mono- 
fazică de 3—A4 ore, nu provoacă leuco- 
penie şi nici toleranţă la repetarea 
injectărilor şi este activ şi la animalele 
la care s-a instalat toleranţă la endo- 
toxină. În anumite limite intensitatea 
răspunsului febril la P.L. este propor- 
țională cu doza injectată, peste o 
anumită cantitate răspunsul termic 
răminind constant la creşterile supli- 
mentare de P.L., iar la doze foarte 
mari producindu-se un răspuns bi- 
fazic, la fel ca după injectarea de endo- 
toxină. Aceste rezultate demonstrează 
că P.L. determină febră acţionind 
direct asupra centrului „termostatic“ 
din hipotalamus, iar la doze foarte 
mari provoacă eliberarea de pirogeni 
endogeni din alte celule. Acţiunea 


directă a P.L. asupra aparatului cen- 
tral al termoreglării este demonstrată 
de constatarea că răspunsul febril 
este mai rapid şi mai intens cind P.L. 
este injectat direct intracarotidian, 
decît atunci cînd este introdus intr-o 
venă periferică, în timp ce endotoxina 
este la fel de activă, indiferent de ca- 
lea pe care a fost administrată; de 
asemenea, injectarea de ser cu pirogen 
leucocitar marcat arată că radioactivi- 
tatea se concentrează selectiv în zona 
preoptică a hipotalamusului anterior, 
unde este situat centrul „termosta- 
tic“ (1). 

Dovada că pirogenii exogeni acţio- 
nează prin stimularea sintezei și des- 
cărcării de P.L. a fost făcută experi- 
mental, arătindu-se că după injectarea 
de endotoxină se găsesc în singe mici 
cantităţi de pirogen identic cu endo- 
toxina, care dispar complet după 90— 
120 de minute, cind apare în singe un 
alt pirogen identic cu cel leucocitar, 
a cărui concentraţie crește cu ascen- 
siunea termică și diminuă paralel cu 
normalizarea temperaturii (4). Cea mai 
convingătoare probă că endotoxinele 
bacteriene nu provoacă direct febră, 
chiar în infecțiile cu germeni gram- 
negativi, a fost adusă de cercetările 
care au arătat că la bolnavii cu febră 
tifoidă (16) perfuziile repetate cu vac- 
cin tific sint urmate de răspunsuri 
febrile din ce în ce mai reduse prin 
instalarea toleranţei, la fel ca la vo- 
luntarii normali, deși curba termică 
îşi menţine aspectul caracteristic; de 
asemenea, periuzia continuă de endo- 
toxină la normali provoacă o creștere 
inițială a temperaturii, după care, 
deși perfuzia continuă — chiar la un 
ritm crescut, — temperatura revine 
la normal. Aceste rezultate dovedesc 
că endotoxina circulantă nu este răs- 
punzătoare de febra susținută pre- 
zentă în salmoneloze, aceasta fiind 
probabil consecința descărcării de pi- 


rogeni din fagocitele prezente în zo- 
nele inflamate (16). 

Cercetări experimentale au demon- 
strat că injectarea de endotoxină pro- 
voacă un răspuns febril bifazic tipic, 
dar de intensitate mai redusă, la ani- 
malele cu granulocitopenie produsă 
prin injectarea de N-iperită, iar clinica 
a confirmat că pacienţii cu agranulo- 
citoză sint capabili să facă febră in- 
tensă. Această constatare a fost ex- 
plicată prin faptul că și în leucopeniile 
extreme există încă, extravascular, 
un număr de leucocite suficient pentru 
ca, sub acţiunea „activatoare“ a endo- 
toxinei, să se elibereze cantităţile de 
P.L. necesare pentru a se produce un 
răspuns febril, efect care necesită 
doar 2—6 milioane de leucocite. Cer- 
cetări ulterioare au demonstrat însă 
prezenţa de pirogeni în extractele din 
diverse organe (mușchi, ficat, plă- 
mini, cord, rinichi, splină), precum şi 
capacitatea unor celule dotate cu pro- 
prietăţi fagocitare de a sintetiza piro- 
geni endogeni (P.E.) (monocitele cir- 
culante, macrofagele  peritoneale și 
pulmonare şi, mai ales, celulele Kupifer 
din ficatul diverselor animale). Limfo- 
citele umane, deşi nu eliberează P.E. 
in vitro cînd sint puse în contact cu 
o serie de stimuli, par a avea această 
capacitate în stările febrile ce însoțesc 
hipersensibilitatea întirziată, după cum 
reiese din constatarea că limfocitele 
sensibilizate la o proteină străină eli- 
berează in vitro substanţe care stimu- 
lează producerea de P.E. de către 
polimorfonucleare, cînd sînt puse in 
contact cu antigenul sensibilizant. Pare 
dovedit, deci, că o serie de ţesuturi 
posedă capacitatea de a elibera piro- 
geni endogeni ca urmare a „activării“ 
lor în diverse condiţii (inflamații, des- 
hidratări, tulburări biochimice, endo- 
toxine etc.), dar între pirogenii endo- 
geni eliberaţi din diverse ţesuturi, 
precum și între acești pirogeni tisulari 
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şi cei leucocitari există probabil dife- 
renţe de structură chimică (fig. 130). 

Substanțele pirogene exogene şi en- 
dogene, acţionind direct şi/sau indirect 
asupra neuronilor „termostatului“ hipo- 
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Fig. 130 — Secvența modificărilor neurochimice impli- 
cate în patogenia febrei (după Rosendortt, 1976). 
PGE, — prostaglandinu eliberată; 


PL — pirogen  leucocitar; 
NA — noradrenalină. 


talamic, produc modificări funcţionale 
încă puţin cunoscute. Prezenţa unor 
mari cantități de norepineirină și se- 
rotonină în regiunea hipotalamică unde 
este situat acest centru, precum. și 
constatarea experimentală că micro- 
injectările de monoamine în ventriculii 
cerebrali (14) sau direct în hipotalamus 
(15) au produs hipotermie (noradrena- 
lina) și, respectiv, hipertermie (sero- 
tonina) au făcut pe unii autori să pre- 
supună că acţiunea pirogenilor ar 
consta în dereglarea echilibrului dintre 
acești mediatori chimici, care acţio- 
nează antagonist asupra sinapselor 
corticale ale termoreglării: Cercetări 
experimentale recente au demonstrat 
că în timpul hipertermiei scade canti- 
tatea de norepinefrină din hipotalamus 


pină, care provoacă de- 
pleţie atît de NA, cit și 
de 5-HT., nu mai răspund 
la modificările temperaturii 
hipotalamice. Aceste rezultate demon- 
strează că integritatea sistemului mo- 
noaminic este vitală pentru funcţiile 
hipotalamusului în termoreglare (26). 
Simpatectomia chimică prin  6- 
OHDA produce atenuarea marcată a 
răspunsului febril la endotoxină şi 
prostaglandină (PGE,), la fel ca și 
blocarea  a-adrenergică prin fenoxi- 
benzamină, în timp ce blocarea f- 
adrenergică prin propranolol nu are 
nici un efect. Aceste rezultate dovedesc 
că acțiunea pirogenică a endotoxinei 
şi a PGE, depinde de integritatea 
sistemului noradrenergic  hipotalamic 
şi este mediată, cel puţin parţial, de 
receptori a«-adrenergici (26). 
Mecanismele ridicării nivelului de 
referinţă al „termostatului“ hipotala- 
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mic sînt încă incomplet cunoscute. 
Bazindu-se pe constatarea că PGE, 
injectată în. hipotalamus determină 
creșterea temperaturii (în mediu cald 
prin suprimarea termolizei însoţită 
de modificări minime ale termogenezei, 
iar în mediu rece, în special prin sti- 
mularea termogenezei) (29), (30), pre- 
cum și pe faptul că substanţele anti- 
piretice (salicilaţii, indometacina) îm- 
piedică activarea piretogenă a endo- 
toxinei și a P.E., dar și sinteza de 
prostaglandine, în schimb, nu influen- 
țează febra produsă prin infuzia con- 
stantă de PGE, (26), unii autori au 
emis ipoteza că sub acţiunea P.E. 
ajunși la hipotalamus pe cale sanguină 
s-ar sintetiza aici prostaglandine din 
grupul E (PGE,), care ar influenţa 
centrii hipotalamici, ridicînd nivelul 
termoreglării (33). 

Constatarea că după distrugerea ariei 
din hipotalamusul anterior, unde se 
află centrii termoreglării, injectarea 
de PGE, în ventriculii laterali sau în 
zona lezată nu mai produce febră, în 
timp ce după injectarea intravenos de 
pirogeni bacterieni, deși debutează mai 
lent şi crește mai gradat, se ajunge 
în final la o creștere a temperaturii 
identică cu aceea obţinută la animale 
normale, a dus la concluzia că meca- 
nismul prostaglandinic nu este singu- 
rul care intervine în patogenia febrei. 

Alţi autori au susţinut participarea 
CAMP, deoarece injectarea intracere- 
bral de cAMP. provoacă febră (34), 
iar substanţele care inhibă activitatea 
enzimei ce degradează acest compus 
— tosfodiesteraza —, și anume teofilina 
şi cofeina, potențează febra indusă 
prin injectarea de pirogeni în hipota- 
lamus. S-a sugerat că pirogenii ar 
acţiona prin activarea directă sau 
indirectă a adenilciclazei poate prin 
intermediul noradrenalinei — media- 
tor care activează a-receptorii şi, con- 
secutiv, adenilciclaza din creier (10). 
Alţi autori atribuie ridicarea nivelu- 
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lui de reglare a „termostatului“ hipo- 
talamic unui dezechilibru ionic local, 
caracterizat prin scăderea Ca2+ și 
creşterea Nat, deoarece s-a arătat că 
factorii care scad concentraţia Ca2+ 


sau previn acţiunea sa provoacă febră, 


iar după injectarea de vaccin tific 
centrii hipotalamici descarcă Ca2+ şi 
rețin Nat. 

În sfirşit, anumite constatări expe- 
rimentale au dus la concluzia că răs- 
punsul febril ar avea şi o componentă 
imunologică dobindită. Astfel s-a ară- 
tat că injectarea intravenos de endo- 
toxină la oi gravide produce creșteri 
fazice ale temperaturii fătului din 
uter (12), în timp ce injectarea endo- 
toxinei în circulaţia fetală nu are efect 
febril; de asemenea, injectarea de 
endotoxină la 4 și 60 de ore după 
naștere nu provoacă febră, în schimb 
mieii nou-născuţi care au primit o 
primă injecție de endotoxină la 4 ore 
sau au suferit leziuni tisulare sau in- 
fecţii minime în această perioadă fac 
febră dacă primesc injecţia de endo- 
toxină la 60 de ore de la naştere. Aceste 
rezultate nu pot fi atribuite lipsei de 
dezvoltare a centrilor hipotalamici, 
deoarece s-a arătat că adaptările ter- 
mice sînt prezente încă după 4 ore 
de la naștere, şi nici incapacității leu- 
cocitelor sau celulelor sistemului  re- 
ticulo-histiocitar de a sintetiza P.E.; 
de aceea s-a emis ipoteza că pentru a 
răspunde prin febră la contactul cu 
pirogenii este necesar un proces prea- 
labil de „sensibilizare“ (6). 

Rezultatele experimentale permit 
afirmaţia că eliberarea de pirogeni 
endogeni, predominant leucocitari, dar 
probabil şi din alte surse celulare, 
reprezintă mecanismul principal de 
producere a febrei induse prin injec- 
tarea de endotoxină, tuberculină, vi- 
rusuri, precum şi al febrelor ce însoțesc 
infecțiile cu germeni gram-pozitivi (pe- 
ritonite pneumococice, celulite stafi- 
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lococice etc.) și reacţiile alergice și 
anafilactice neinfecţioase (26). În aceste 
variate condiţii patologice s-a putut 
“evidenția prezența de pirogeni endo- 
geni în singe, existind o corelaţie 
directă între concentraţia lor sanguină 
şi intensitatea răspunsului febril. Aces- 
te rezultate nu exclud posibilitatea 
ca anumiţi pirogeni exogeni, în anu- 
mite condiţii, să acţioneze şi direct 
asupra „termostatului“ hipotalamic, dar 
în condiţii fiziologice mecanismul direct 
probabil că deţine doar o importanţă 
secundară. 

Cercetările efectuate la om au evi- 
denţiat prezenţa P.L. în sînge în timpul 
accesului malaric, în exsudatele infla- 
matorii, în lichidul articular din ar- 
trite nebacteriene și la pacienţii cu 
tumori însoţite de febră. În schimb, 
nu s-a găsit P.L. în sîngele pacienţilor 
cu febră datorată unor infecţii, deși 
s-a arătat că granulocitele umane, 
care conţin la fel ca și cele de iepure 
doar cantităţi reduse de P.L., sub 
acţiunea activatoare a endotoxinei și 
a fagocitării de bacterii, descarcă P.L. 
timp de mai multe ore. Dealtfel, in 
țesutul inflamat, precum şi în exsuda- 
tele inflamatorii s-au decelat cantităţi 
importante de pirogeni endogeni, care, 
probabil, că provin nu numai. din 
leucocite, ci și din alte celule în sufe- 
rinţă sau pe cale de distrugere. Lipsa 
din circulaţie a P.L. în timpul bolilor 
febrile la om se datorește, probabil, 
concentraţiei lor foarte mici, insufici- 
entă pentru a produce un răspuns 
febril la reinfuzie (13). 

Pe baza materialului existent se 
poate afirma că febrele care însoțesc 
infecțiile cu germeni gram-negativi se 
datoresc, indubitabil, eliberării de pi- 
rogeni endogeni, după cum este pro- 
babil ca și germenii gram-pozitivi 
să acţioneze ca pirogeni. În ceea ce 
priveşte febrele care însoțesc necrozele 
tisulare de diverse cauze, precum și 
cele determinate de inflamaţiile asep- 
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tice, se pare că și ele se realizează 
prin descărcări de pirogeni endogeni 
din leucocite şi din diverse celule le- 
zate, dar mecanismul nu este încă 
dovedit. De asemenea, nu se poate 
exclude nici ipoteza că substanţe chi- 
mice eliberate din celulele lezate pot 
să „activeze“ alte celule care au capa- 
citatea de a sintetiza şi descărca piro- 
geni, ca de exemplu celulele Kupifer 
şi probabil multe alte celule. Existența 
fenomenului de toleranță exclude apa- 
rent intervenţia pirogenilor leucocitari 
în patogenia stărilor febrile prelungite 
care însoțesc unele boli infecțioase, 
dar în aceste cazuri este posibil să 
intervină pirogenii endogeni celulari, 
care se pare că nu determină toleranţă. 


Hipotermiile 


Hipotermiile sînt stări patologice 
cu etiologie și mecanisme de producere 
variate, caracterizate printr-un bilanţ 
caloric negativ, din cauză că termoge- 
neza este inferioară termolizei. Obiş- 
nuit se desemnează ca hipotermii scă- 
derile temperaturii centrale sub 35%. 
Între 35 şi 32 — hipotermii ușoare —, 
activitatea normală de termoreglare 
este încă prezentă, pacientul prezen- 
tind doar o lentoare a ideaţiei şi disar- 
trie; între 32 şi 24” — hipotermii mo- 
derate — se instalează o deprimare a 
metabolismului,  bradicardie,  bradi- 
pnee, hipotensiune și obnubilare care se 
agravează progresiv; sub 24 — hipo- 
termii severe,— pacientul este comatos 
şi de obicei sucombă prin fibrilație 
ventriculară. 

Hipotermiile se instalează ca urmare 
a exagerării termolizei, a insuficienței 
termogenezei sau, mai frecvent, a 
asocierii acestor mecanisme și pot fi 
consecința fie a depăşirii capacităţii 
funcţionale a mecanismelor de termo- 
reglare, fie a alterării acestora. 


Hipotermiile prin depăşirea 
capacităţii funeţionale a mecanismelor 
de termoreglare 


Hipotermiile prin depășirea capaci- 
tăţii funcţionale a mecanismelor de 
termoreglare sînt observate la nou- 
născuţi — mai ales la prematuri — și 
la bătrini, dar și într-o serie de stări 
patologice în care termoliza depășește 
termogeneza. 

„Nou-născuţii sint mai expuși la 
hipotermie, deoarece au o suprafaţă 
corporală mai mare comparativ cu 
adultul și deci o termoliză exagerată, 
mecanismele termogenetice sint slabe 
— ca urmare a dezvoltării incomplete 
a țesutului adipos brun —, nu îriso- 
nează, termogeneza fiind mai ales ne- 
îrisonantă, iar controlul tonusului vaso- 
motor este încă insuficient. De aceea 
sugarii — şi mai ales prematurii — 
fac frecvent hipotermie ca urmare a 
unor variate afecțiuni (leziuni cere- 
brale la naștere, infecţii severe, cardio- 
patii congenitale, hipoxie perinatală, 
malnutriție etc.), iar în cazul unor 
leziuni situate în jurul hipotalamusului 
(craniofaringiom, hemoragii, hidroce- 
falie etc.) pot deveni chiar poikilotermi. 

Bătrinii pot face de asemenea hipo- 
termii trecătoare sau persistente, atit 
ca urmare a expunerii la frig, cit şi 
în condiţii termice acceptabile, din 
cauza unor variate afecţiuni (hipo- 
tiroidism, hipopituitarism, boli neu- 
rologice, tulburări psihice, colaps vas- 
cular prin infarct de miocard sau prin 
infecţii severe, mai ales pneumonii), 
consecutiv administrării unor droguri 
sau a alcoolului, fie ca urmare a unor 
modificări inerente virstei. Astfel s-a 
demonstrat că bătrinii nu simt frigul 
la fel de intens ca tinerii, iar dacă sint 
expuși la o temperatură scăzută con- 
sumul: de O, creşte mai puţin, iar 
scăderea temperaturii centrale şi a 
pielii este mai accentuată. Nu s-a 
precizat încă importanța relativă a 
malfuncției mecanismelor de termo- 
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reglare, indusă de diminuarea irigaţiei 
hipotalamice, a anomaliilor căilor ner- 
voase aferente sau ale vaselor sanguine 
care participă, în cadrul mecanismelor 
termoreglării, la patogenia acestor de- 
fecte ale termoreglării prezente în 
senescenţă. În schimb, s-a constatat 
că bătrinii care supraviețuiesc după 
o hipotermie accidentală au o tempera- 
tură mai scăzută şi sînt mai expuși 
să facă hipotermie la o expunere ulte- 
rioară la frig moderat, deoarece meca- 
nismele de termoreglare rămîn alte- 
rate, termogeneza fiind mai puţin 
intensă, iar termoliza mai crescută. 

Adulții normali pot face hipotermie 
numai dacă sînt expuși îndelung la 
temperaturi foarte scăzute ale mediu- 
lui sau la imersie în apă rece — hipo- 
termii accidentale — sau, mai ales, 
ca urmare a unor condiţii care deter- 
mină dereglări între termogeneză şi 
termoliză, dintre care menţionăm: 

— arsurile întinse de gradele I şi II, 
în care vasodilataţia intensă de la 
periferia zonei lezate favorizează o 
intensă termoliză, şi arsurile de gra- 
dul III, în care prin escare se pot 
pierde, prin evaporare, pînă la 6 1 li- 
chide pe zi, concomitent cu aproape 
3 500 calorii. Nu este exclus ca în 
aceste condiţii să fie alteraţi și centrii 
termoreglării, ca urmare a diminuării 
irigaţiei lor și/sau a influenţei substan- 
țelor toxice provenite din degradarea 
proteinelor tisulare; 

— stările de șoc de diverse etiologii 
(hemoragic, septic, traumatic etc.), 
prin intensificarea termolizei datorată 
vasodilataţiei și/sau stazei periferice; 

— intervenţiile chirurgicale, în spe- 
cial toracotomii şi laparotomii largi, 
efectuate sub narcoză profundă, în 
care se pierd mari cantităţi de căl- 
dură prin mecanisme fizice; 


— stările septice sau alte agresiuni 
acute, mai ales la pacienţi subnutriţi, 
cu rezerve nutriţionale reduse ca ur- 
mare a unor boli cronice consumptive 
prealabile, pot determina hipotermii, 
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mai ales din cauza posibilităţilor 
foarte reduse de a intensifica termo- 
geneza. 


Hipotermiile prin alterarea primară 
a mecanismelor termoreglării 


Hipotermiile prin alterarea primară 
a mecanismelor termoreglării sint con- 
secinţa unor acţiuni nocive directe 
sau reflexe asupra centrilor hipotala- 
mici ai termoreglării şi se instalează 
chiar şi în condiţii termice ambiante 
obişnuite. Dintre cauzele acestor hipo- 
termii menţionăm: 

— leziunile hipotalamice, sau în 
interiorul sau în jurul ventriculului III, 
mai ales prin tumori (craniofaringioa- 
me, astrocitoame etc.), dar şi leziunile 
prezente în encefalopatia Wernicke 
şi epilepsia diencefalică, concomitent 
cu alte manifestări clinice, variabile 
în funcţie de extinderea leziunii, pot 
determina și hipotermie episodică sau 
continuă, uneori putindu-se ajunge 
pină la poikilotermie; 

— boala Parkinson, pe lingă alte 
variate simptome, provoacă adesea şi 
o toleranță neobișnuită pentru frig, 
dar și episoade hipotermice, în timpul 
cărora se produc modificări EEG re- 
versibile, care constau în unde ascu- 
ţite di- şi trifazice generalizate, sin- 
crone în toate derivaţiile, apărind la 
un interval de 1 secundă şi fiind dife- 
rite atit de traseele EEG înregistrate 
în timpul hipotermiei induse preopera- 
tor, cît şi de cele obţinute în hipoter- 
mii accidentale. Probabil că în această 


boală există și disfuncţii hipotalamice,- 


complicate și agravate de modificările 
degenerative prezente în ganglionii 
vegetativi: 

— leziunile medulare, mai ales te- 
traplegia traumatică sau de altă cauză, 
se însoțesc de hipotermie în climat 
temperat și de hipertermie în climat 
cald, din cauza întreruperii căilor 
simpatice care controlează sudoraţia, 
şi vasomotricitat ea şi a căilor motorii 


care produc frisoanele. Hipotermia se 
instalează mai ales în perioada care 
urmează imediat transsecțiunii me- 
dulare şi este consecința vasoplegiei 
cutanate, dar după cîteva zile, cind 
tonusul vascular periferic s-a reluat, 
pacientul, deși prezintă variaţii ter- 
mice mai mari decit un om normal, 
rareori mai poate ajunge la niveluri 
hipotermice periculoase; 

— hipotiroidismul grav se poate 
însoţi de hipotermie fără expunere 
la temperaturi foarte scăzute, iar coma 
mixedematoasă evoluează obișnuit cu 
hipotermie. Tendinţa la hipotermie 
este accentuată de administrarea unor 
droguri (clorpromazina etc.), de trau- 
matisme severe și de expunerea la frig; 

—  hipopituitarismul primar sau se- 
cundar poate determina come, însoţite 
obişnuit de hipotermie; 

— anumite droguri, mai ales fenotia- 
zidele (clorpromazina), chiar în doze 
mici, pot produce hipotermie la pa- 
cienţii cu tulburări prealabile ale termo- 
reglării prin inhibarea frisonării și/sau 
prin vâsodilataţie periferică, prin ac- 
ţiune directă asupra centrilor hipota- 
lamici ai termoreglării și, de aceea, se 
folosesc pentru producerea hipotermiei 
artificiale. Același efect hipotermizant 
îl exercită şi barbituricele, diazepa- 
mul, imipramina, reserpina și morfina. 
Alcoolul, prin vasodilataţia periferică 
intensă pe care o provoacă, este o cauză 
frecventă a hipotermiilor accidentale 
la alcoolicii cronici, iar în cadrul encefa- 
lopatiei Wernicke hipotermia este una 
dintre manifestările principale. Aneste- 
zicele generale produc la adult doar 
mici scăderi ale temperaturii, mai ac- 
centuate la bătrini şi la copii mici, 
în special cînd se ajunge la stadii pro- 
funde (stadiul 3 al fazei a III-a). S-au 
constatat scăderi ale temperaturii de 
1—3* şi după rahianestezii, din cauza 
vasodilataţiei cutanate și a scăderii 
tonusului muscular instalate sub ni- 
velul puncţiei; 
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— intoxicaţiile endogene (comele ure- 
mice, hepatice, diabetice etc.) se înso- 
țese de asemenea de hipotermii prin 
mecanisme complexe, la fel ca și in- 
fecţiile grave (septicemiile supraacute, 
formele hipertoxice ale unor boli in- 
fecțioase acute, holera, dizenteria, pne- 
umonia, bronhopneumonia etc.). 

Cercetările experimentale au de- 
monstrat că în timpul somnului hi- 
bernal reactivitatea organismului este 
profund modificată, o serie de agenţi 
(toxine microbiene, substanţe toxice, 
traumatisme etc.)  exercitind efecte 
nocive reduse, iar rezistenţa la hipoxie 
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Reglarea echilibrului hidro-salin 


Apa este prezentă în mari cantităţi 
în toate celulele, deoarece reacţiile 
biochimice celulare au loc numai în 
mediul apos; de asemenea, toate celu- 
lele “sint înconjurate de lichidele in- 
terstițiale — adevăratul „mediu in- 
tern“ al organismului (Cl. Bernard) — 
a căror compoziţie biochimică este 
menţinută, cu variaţii minime, graţie 
schimburilor intense care au loc per- 
manent cu lichidele intravasculare. 
Circulaţia continuă a lichidelor inter- 
stiţiale asigură aportul tuturor mate- 
rialelor necesare funcţiilor celulare și 
drenajul produșilor de catabolism re- 
zultaţi. 

Apa totală a organismului reprezintă 
la adult în medie 60% (50—70%) din 
greutatea corporală, la bărbat, şi 50% 
(44—65%), la femeie. La nou-născut 
proporţia de apă totală este de 75% 
şi scade apoi cu virsta, în special în 
primii 10 ani de viață, prin diminuarea 
apei celulare. Procentul de apă totală 
variază semnificativ în funcţie de gra- 
dul de adipozitate, deoarece grăsimea 
conține cantități mai mici de apă 
(sub 30%) comparativ cu alte ţesuturi; 
de aceea, raportat la greutatea corpo- 
rală, femeile au un conţinut hidric 
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mai redus decit bărbaţii şi obezii o 
cantitate mai mică de apă decit cei 
slabi. Dacă se raportează însă propor- 
ţia apei totale la masa corporală „slabă“ 
(țesuturile lipsite de grăsime), propor- 
ţia de apă apare foarte constantă, şi 
anume 72% la adult și 82% la nou- 
născut. Fluctuaţiile de la o zi la alta 
ale apei totale din organism sînt foarte 
mici, la adultul normal fiind de apro- 
ximativ 0,2% din greutatea corpo- 
rală (35). 

Apa totală se află repartizată în 
două sectoare principale — celular și 
extracelular —, separate prin membra- 
nele celulare, care, deși permit schim- 
buri hidro-electrolitice foarte intense, 
mențin diferențele compoziţiei chimice 
a mediilor lichidiene pe care le separă. 

Apa celulară reprezintă la adult 
40% din greutatea corporală la băr- 
bat, 30% la femeie și 35% la nou- 
născut şi se află repartizată atit în 
citoplasmă, cit şi în diversele structuri 
intracelulare (nucleu, mitocondrii, re- 
ticul endoplasmic, lisosomi etc.), di- 
versele compartimente hidrice intra- 
celulare fiind separate prin membrane 
proprii, care le menţin individualita- 
tea. Apa celulară se află în cea mai 
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mare parte sub formă de molecule 
izolate (monomeri), într-o mică pro- 
porție ca agregate moleculare mari şi 
în cantităţi infime disociată în OH- 
şi H+. Diversele influențe osmotice 
pot mobiliza numai o parte din apa 
celulară, restul apei fiind legat intim 
în structura macromoleculelor celulare 
şi ca urmare nu este supus forțelor 
osmotice. 


Apa eztracelulară, care reprezintă 
la adultul de ambele sexe în medie 
20% din greutatea corporală şi la 
nou-născut 40%, se află repartizată în 
3 compartimente principale, și anume: 
vascular, interstițial și transcelular. 

Apa intravasculară, porţiunea ne- 
celulară a singelui, atît la adult, cit 
şi la nou-născut reprezintă în medie 
4% din greutatea corporală și este 
separată de lichidele interstiţiale prin 
membranele capilare. 

Lichidele interstiţiale sint un ultra- 
filtrat plasmatic care scaldă toate ce- 
lulele și reprezintă în medie 16%, din 
greutatea corporală la adult şi 35%, 
la nou-născut. Din totalul lichidelor 
interstiţiale doar o parte minimă este 
liberă şi circulantă, în timp ce probabil 
99% sint fixate în gelul din spaţiile 
interstiţiale și deci nu circulă. Cu toate 
acestea, substanțele dizolvate circulă 
prin aceste spaţii în mare cantitate 
prin procesul de difuziune (20). 

Lichidele transcelulare cuprind o 
serie de medii (L.C.R., lichidele ocu- 
lare, articulare, seroase etc.) şi repre- 
zintă aproximativ 1,5%, din greutatea 
corporală. Compartimentul transcelu- 
lar. cuprinde și apa secreţiilor digestive, 
care se secretă zilnic în cantitate de 
6—8 1 şi se resoarbe apoi aproape in- 
tegral. 

În sfirșit, unii autori includ în sec- 
torul extracelular și apa conținută în 
țesutul conjunctiv dens, cartilaje şi 
oase, care reprezintă aproximativ 10%, 
din greutatea corporală, dar, avind o 
circulaţie foarte lentă și redusă, mulţi 
autori nici nu o mai menţionează. 


Apa din cele două mari sectoare şi 
din compartimentele menţionate con- 
ţine în soluţie diverse substanțe de 
importanță biologică majoră şi în 


(Îi 
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ce/ulare 


lichide” 

inferst 

Pig. 131— lonograma plasmei, lichidului in- 

terstiţial şi lichidului intracelular (după 
Gamble, 1960). 


Flasmă 


special electroliți — scheletul ionic al 
organismului (Gamble) (tabelul XXXI 
şi fig. 131). 

TABELUG XXXI 


CONCENTRAȚIA PRINCIPALILOR ELECTROLIȚI ÎN 
PLASMĂ, LICHIDELE FEr-7 el ȘI LICHIDELE 


(în mEq/1) 
pn die iii iii i i 


Lichid Lichide 
Ion | Plasmă imterstițial | celulare 


—————————— —— 


Na+ 142 137 10—37 
K+ 5 417 70—400 
Ca2+ 5 4,8 2 
Mg2+ 3 2,8 60 
CI- 103 112,7 4 
HCO3 27 28,3 

HPO2- 2 2 

S042 1 1 

Proteine 16 1 

Acizi organici 7 


583 


„ Din tabelul XXXI reiese că prin- 
cipala diferenţă între structura ionică 
a lichidelor celulare și a celor extra- 
celulare este dată mai ales de concen- 
traţia Nat, principalul cation extra- 
celular, care reprezintă 90—95% din 
totalul coloanei cationice, dar care se 
află doar în concentraţii reduse în 
lichidele celulare, şi de concentraţia K*, 
principalul cation celular, prezent în 
concentraţii diverse în diferite ţesuturi 
și în concentraţii mici în lichidele extra- 
celulare. Diferenţa principală între com- 
poziţia biochimică a plasmei şi a li- 
chidelor interstiţiale o constituie pre- 
zența proteinelor aproape exclusiv în 
plasmă, ceea ce face ca, în conformi- 
tate cu echilibrul Gibbs-Donnan, în 
lichidele interstiţiale concentraţia anio- 
nilor difuzibili să fie ceva mai mare şi 
aceea a cationilor ceva mai redusă 
decît în plasmă. Cu toate acestea, în 
toate cele 3 principale medii lichidiene 
există o egalitate perfectă între suma 
concentraţiilor anionilor și ale catio- 
nilor, asigurindu-se astfel o electro- 
neutralitate perfectă (19). 

Între sectoarele şi compartimentele 
hidrice au loc permanent intense schim- 
buri hidrice şi ionice. Schimburile 
dintre lichidele celulare şi cele extra- 
celulare se fac prin membranele com- 
plexe celulare, constituite în special 
din lipide şi proteine, aranjate proba- 
bil într-o structură lamelară, și au la 
bază procese de difuziune și transportul 
activ. Membranele celulare sînt per- 
meabile pentru apă și multe molecu- 
le mici (uree, creatinină etc.); în 
schimb, sînt foarte puţin permeabile 
pentru moleculele mari proteice şi au 
o permeabilitate limitată pentru ionii 
anorganici, ceea ce explică faptul că 
ajustările la modificările osmolarităţii 
sectorului extracelular se fac obișnuit 
prin transferuri hidrice transmembra- 
nale, și nu prin schimburi electrolitice. 
Dacă schimburile hidrice între celule 
şi lichidele extracelulare se fac pasiv, 
pe baza unor gradiente osmotice, în 


schimb gradientele Na+ şi Kt sint 
menținute prin mecanisme active. Ast- 
fel Nat are tendința de a pătrunde per- 
manent în celule din cauza gradiente- 
lor de concentraţie și de potenţial 
electric de o parte şi de cealaltă a 
membranei celulare şi de aceea celu- 
lele posedă mecanisme active, cu se- 
diul în membrană și funcţionind cu 
energia eliberată prin degradarea ATP, 
care expulzează permanent Nat pă- 
truns în celule. Transportul Na+ este 
cuplat cu cel al Kf, raportul de cu- 
plare Na+/K+ fiind de la 1 la 4 sau 
mai mult (20). Deşi mecanismul de 
funcţionare al „pompei“ cuplate Nat— 
K+ nu este încă lămurit, s-a precizat 
rolul important al unei lipoproteine 
cu greutatea moleculară 670 000, ac- 
tivată de Nat și K+, care se comportă 
ca o enzimă, hidrolizind ATP în ADP. 
S-a preconizat că această lipoproteină 
ar avea două stări conformaţionale, 
şi anume prima are sediul de legare 
pentru Na+ accesibil numai pe faţa 
internă a membranei, iar cea de-a 
doua apare după legarea Nat și reali- 
zează expulsia extracelulară a Nat, 
oferind un sediu pentru legarea K+ 
pe fața externă a membranei celulare; 
cind s-a legat K+, se revine la prima 
stare conformaţională care aduce K+ 
în interiorul celulei. Dacă transportul 
transmembranal al Na+ şi K* se face 
prin mecanisme active, în schimb, 
CI- şi HCO,- străbat liber membranele 
celulare. Alterarea „pompei“ de Na* — 
K+ cu tulburări consecutive ale per- 
meabilităţii membranale determină hi- 
poxia, insuficienţa cardiacă congestivă, 
diverse infecţii şi traume, anemiile, 
modificările severe ale echilibrului aci- 
do-bazic etc., în aceste condiţii inca- 
pacitatea expulzării Na+ din celule 
ducind la hiperhidratarea lor. 
Schimburile dintre lichidele plasma- 
tice şi cele interstiţiale se fac prin 
membranele capilare, care se comportă 
asemănător membranelor semipermea- 
bile, permiţind trecerea liberă a apei 
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şi electroliţilor, dar nu și a proteinelor. 
Aceste schimburi hidro-electrolițice sint 
extrem de ample (în decurs de un 
minut transferindu-se pină la 3/4 din 
volumul plasmatic total) şi sint diri- 
jate de gradientele presionale hidro- 
statice şi coloidosmotice existente la 
nivel capilar (forţele Starling). Cu toate 
că aceste schimburi se fac pe baza me- 
canismelor fizice ale difuziunii și os- 
mozei, amploarea lor poate fi iniluen- 
țată în mare măsură de modificările 
calibrului vaselor microcirculaţiei, de 
variațiile volumului celulelor endote- 
liale capilare și de starea de polimeri- 
zare a gelului mucopolizaharidic din 
membrana bazală a capilarelor și din 
spaţiile interstiţiale (22). 


Reglarea homeostaziei 
hidro-saline 


Activităţile funcţionale celulare ne- 
cesită, pe de o parte, menţinerea gra- 
dientelor de concentraţie, osmotice şi 
electrice între lichidele celulare și extra- 
celulare, care se realizează prin integri- 
tatea morfo-funcţională a membranelor 
celulare și intracelulare, și, pe de altă 
parte, circulația permanentă a lichi- 
delor interstițiale, condiționată de vo- 
lumul lichidelor extracelulare și de 
volemie și, bineînţeles, de o activitate 
cardiacă normală (34). 

Homeostazia volemică și osmotică 
a lichidelor organismului se realizează 
prin mecanisme complexe extrem de 
eficiente, care menţin echilibrul dintre 
aportul şi eliminările hidro-saline în 
condiţiile în care, prin aportul necon- 
cordant de apă şi săruri, mai ales de 
Na, şi prin eliminările hidro-saline, 
în special urinare, există tendinţa per- 
manentă de modificare atit a volumului, 
cît şi a osmolarităţii lichidelor extra- 
celulare. La adult volumul intrărilor 
şi eliminărilor lichidiene este redus 
faţă de volumul total al lichidelor orga- 
nismului, reprezentind doar aproxima- 
tiv 1/6 din lichidele extracelulare, 1/4 


din lichidele celulare şi 1/20 din lichi- 
dele totale. La nou-născut și sugar 
schimburile lichidiene sint mult mai 
ample, în special din cauza incapaci- 
tăţii renale de a concentra urina și a 
repartiţiei diferite a apei între diver- 
sele sectoare și compartimente și, de 
aceea, și pericolul instalării unor alterări 
hidro-saline, în special al deshidratări- 
lor, este mult mai mare decit la adult. 


După cum s-a menţionat anterior, 
sărurile de Na reprezintă peste 90%, 
din substanţele osmotic active dizol- 
vate în lichidele interstiţiale şi Na+ 
este cel mai abundent cation extra- 
celular, iar Cl-, cel 'mai abundent 
anion, suferă modificări de concentra- 
ţie în cea mai mare parte secundare 
celor ale Na+. De aceea concentraţia 
Na+ în lichidele extracelulare seste fac- 
torul principal care controlează volumul 
şi tonicitatea acestora, iar mecanismele 
care menţin homeostazia volumului și 
tonicităţii lichidelor extracelulare și 
ale plasmei acționează concomitent 
pentru menţinerea echilibrului Na+, 
prin modificări adecvate ale aportului 
şi/sau ale eliminărilor hidro-saline. Va- 
riaţiile fiziologice ale concentraţiei Na+ 
extracelular sînt corectate prompt prin 
transferuri corespunzătoare de apă 
din mediul extracelular în cel celular 
sau invers (în funcție de sensul gra- 
dientului osmotic), iar cînd intervenţia 
acestor mecanisme fizico-chimice nu 
este suficientă, se instalează modifi- 
cări ale concentraţiei Na* care influ- 
enţează volumul şi/sau tonicitatea li- 
chidelor extracelulare, stimulind re- 
ceptorii specifici (baroreceptorii și os- 
moreceptorii) prezenţi în diverse zone 
ale sistemului vascular şi mobilizind 
prompt și eficient mecanisme pentru 
normalizarea concentraţiei Na+ din 
lichidele extracelulare. Astfel, varia- 
ţiile tonicităţii şi/sau ale volumului 
lichidelor extracelulare şi ale volemiei 
vor declanșa senzaţia de sete, influen- 
țind aportul hidric, şi aceiași stimuli 
vor modifica și eliminările hidro-saline 
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urinare, atit prin influențarea hemo- 
dinamicii renale, cît, mai ales, prin 
descărcarea unor hormoni care re- 
glează în mod specific eliminările uri- 
nare de apă (hormonul antidiuretic) 
şi pe cele de Na+ (aldosteronul). Prin 
intervenţia promptă a acestor meca- 
nisme fizico-chimice și funcţionale se 
menţine echilibrul dinamic permanent 
între aportul şi eliminările hidro-saline, 
precum şi volumul şi tonicitatea nor- 
mală ale lichidelor extracelulare şi ale 
plasmei, iar prin depăşirea funcţională 
sau prin alterarea acestor mecanisme 
se ajunge la perturbări ale capitalului 
hidro-salin, caracterizate prin depleţii 
hidro-saline (deshidratări) sau prin 
acumulări hidro-saline (hiperhidratări). 


Aportul hidric 


Aportul hidric zilnic la un adult 
normal este de aproximativ 1 000— 
1500 ml apă ca atare, 700 ml apă con- 
ţinută în alimentele solide și semi- 
solide ingerate şi 300 ml apă meta- 
bolică rezultată în special din oxidări, 
pe 100 g substanţă oxidată lipidele 
turnizind 107 mlapă, glucidele 56 ml 
şi protidele 34 ml. Concomitent 
raţia alimentară aduce şi 8—15 g 
NaCI, cu 130—250 mmoli Nat. Can- 
tităţile neconcordante de apă și sare 
ingerate tind să modifice osmolarita- 
tea și volumul plasmei și ale lichidelor 
extracelulare, dar micile modificări sint 
corectate prin intervenţia mecanisme- 
lor fizico-chimice în cadrul aceluiași 
capital hidro-salin, iar modificările mai 
importante mobilizează mecanismele 
de compensare, care vor adapta adec- 
vat aportul şi/sau eliminările de apă 
şi de sare în funcţie de situaţie (34). 

Cercetări recente au atras atenţia 
asupra importanţei osmoreceptorilor 
din sistemul portal extra- și intra- 
hepatic, care sînt primii stimulaţi de 
modificările tonicităţii sanguine, in- 
stalate consecutiv aportului digestiv 
de apă și electroliți și care, prin im- 
pulsurile descărcate, vor informa centrii 


hipotalamici de modificările survenite 
încă înainte ca acestea să influențeze 
volumul şi tonicitatea singelui din 
circulaţia sistemică (a se vedea „Me- 
canismele secreției de ADH“); de ase- 
menea ficatul, prin capacitatea pe care 
o are de a stoca cantităţi variabile 
din electroliţii şi apa primite prin 
sistemul portal, constituie un amorti- 
zor de mare importanţă al unor varia- 
ţii bruște și ample ale volemiei și/sau 
tonicităţii plasmatice în perioadele post- 
prandiale, dar şio sursă de impulsuri, 
care, ajungind la centrii nervoși, infor- 
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Fig. 132 — Re rezentarea schematică a in- 
terrelaţiilor dintre osmoreglare și volum 
reglare (după Habberich, 1972). 


mează şi contribuie la mobilizarea me- 
canismelor compensatorii. În fig 132 
(reprodusă după Haberich) este redată 
schematic reglarea homeostaziei vo- 
lemice şi osmolarităţii. sanguine. 
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Reglarea aportului hidric, corelată 
strins cu aportul de sare, se face prin 
modificarea cantităților suplimentare 
de apă ingerate, proces controlat prin 
senzaţia de sete. 

Selea — dorinţa conștientă de apă — 
este o senzaţie subiectivă, care apare 
în condiţiile unui deficit hidric sau 
ale unei osmolarităţi crescute și de 
aceea deține un rol fundamental în 
reglarea volumului și tonicităţii lichi- 
delor organismului. Deși senzaţia de 
sete poate fi declanșată şi de stimuli 
proveniţi din orofaringe sau din tubul 
digestiv, importanţa majoră în produ- 
cerea senzaţiei de sete o deține o zonă 
hipotalamică situată ventro-medial și 
anterior, la nivelul căreia se realizează 
integrarea și coordonarea diverşilor 
stimuli care semnalează nevoia de 
apă. Această zonă hipotalamică, de- 
numită centrul setei, este situată în 
vecinătatea nucleilor care secretă hor- 
monul antidiuretic, cu care are legături 
funcţionale foarte strinse, stimulii care 
determină senzaţia de sete producind 
şi descărcări de ADH și cei care inhibă 
setea sistind descărcarea acestui hor- 
mon. Stimularea electrică a centrului 
setei sau injectarea locală de ser clo- 
rurat hipertonic determină o polidipsie 
intensă, animalul, chiar bine hidratat 
anterior, ingeră cantităţi de lichide 
care pot ajunge pînă la 40% din 
greutatea sa și face intoxicație cu apă. 
Distrugerea centrului setei este urmată 
de hipodipsie pînă la adipsie, cu toate 
că animalul face o deshidratare hiper- 
tonă, care se accentuează progresiv. 

Centrul hipotalamic al setei trans- 
mite impulsuri inhibitorii sau stimula- 
torii scoarței emisferelor cerebrale şi 
astfel nevoia de apă devine conştientă, 
imprimind un comportament cores- 
punzător (5). Impulsurile corticale con- 
diționează cu uşurinţă senzaţia de 
sete, ceea ce explică obiceiurile de a 
bea, foarte variate!de la un individ la 
altul. Efecte facilitatorii sau inhibi- 


torii asupra centrului setei exercită: 


şi sistemul limbic, ceea ce explică 
influențarea setei de către frică şi alte 
stări emoţionale. 

În condiţii fiziologice stimulul ma- 
jor care declanșează senzaţia de sete 
este scăderea apei totale, cu creșterea 
concomitentă a osmolarităţii cu 1—2% 
— setea hiperosmolară. Rolul major îl 
deţine deshidratarea celulară, după 
cum demonstrează faptul că se poate 
provoca o sete intensă, chiar și la 
pacienţi la care cantitatea apei totale 
este crescută, prin injectarea de solu- 
ţii hipertone de sare, glucoză sau ma- 
nitol. Dar senzația de sete poate fi 
produsă și prin diminuarea izoosmo- 
tică a volumului lichidelor extrace- 
lulare și a volumului sanguin circulant 
efectiv — setea hipovolemică sau 
nonosmolară —, ca urmare a unor 
hemoragii (peste 10% din volumul 
sanguin), plasmoragii, acumulări de 
lichide în tubul digestiv, pierderi li- 
chidiene prin vome sau diaree, diureze 
saline intense, constituirea lichidului 
de ascită și a edemelor ete. — situaţii 
în care setea apare și în condiţii de 
hiponatremie şi de hiperhidratare ce- 
lulară. 

Mecanismul prin care declanşează 
sete diminuarea lichidelor extracelu- 
lare şi/sau creșterea tonicităţii lor nu 
este încă elucidat. Se admite obişnuit 
că diminuarea volumului lichidelor 
extracelulare și a volemiei, însoţită 
de hiperosmolaritate extracelulară. și 
deshidratare celulară, ar influența di- 
rect centrul hipotalamic al setei. De- 
oarece leziunile hipotalamusului late- 
ral afectează atit setea hiperosmolară, 
cît şi pe aceea hipovolemică, unii 
autori (33) admit că celulele centrului 
setei ar deţine rol atit de osmorecep- 
tori, cit şi de volumreceptori. În spri- 
jinul acestei concepţii vin și cercetă- 
rile care au arătat că stimularea baro- 
receptorilor  sino-carotidien iși intra- 
toracici, în afară de declanșarea des- 
cărcării de ADH, produce şi senzaţia 
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de sete nonosmolară  (hipovolemică) 
(32). 

În producerea setei nonosmolare, 
un roi, a cărui importanţă trebuie 
încă să fie precizată, deţine sistemul 
renină-angiotensină (16). Astfel s-a 
arătat că după producerea de hipo- 
volemii  izoosmotice, prin activare 
B-adrenergică cu izoproterenol sau prin 
constricţia aortică deasupra emergen- 
ţei arterelor renale, nu mai apare sete- 
dacă se face nefrectomie, iar la ani- 
malele nefrectomizate administrarea 
sistemică de renină sau injectarea de 
angiotensină II în hipotalamusul an- 
terior restabilesc setea (1). Se admite 
că hipovolemia determină descărcare 
de renină, care, prin acţiune asupra 
angiotensinogenului plasmatic, gene- 
rează angiotensina I şi apoi angioten- 
sina Il (a se vedea „Aldosteronul“), 
substanţă care, printre altele, acţio- 
nează şi asupra unei arii receptoare 
diencefalice — organul subfornical —; 
stimulind, prin această arie, centrul 
setei (16), (17). Cercetările. şcolii. lui 
Andersson (1) (2), care au demonstrat 
că infuzia de angiotensină II în hipo- 
talamus stimulează băutul apei şi la 
animale bine hidratate, efectul fiind 
potenţat de infuzia simultană de so- 
luţii de NaCl, au sugerat ipoteza că 
angiotensina ar acţiona direct asupra 
neuronilor centrului setei şi a celor 
care sintetizează ADH, facilitind in- 
trarea Nat în celule, iar activitatea 
acestor neuroni ar îi condiţionată de 
concentraţia intracelulară a Nat. 

Cercetări experimentale au precizat 
că agenţii colinergici (Carbacol) şi cei 
B-adrenergici (Isuprel), aplicaţi direct 
pe hipotalamus, stimulează ingerarea 
de lichide și inhibă alimentarea, efect 
blocat de drogurile anticolinergice, în 
timp ce agenţii a-adrenergici (nore- 
pinefrina) au efecte inverse, iar f-blo- 
canţii aplicaţi local inhibă complet 
aceste efecte. Angiotensina II acţio- 
nează central asupra declanșării setei, 
prin intermediul stimulării mecanisme- 


lor adrenergice, deoarece instilarea lo- 
cală de antagoniști catecolaminici în 
regiunea preoptică inhibă puternic efec- 
tul dipsogen al angiotensinei, dar nu 
influenţează setea produsă de drogu- 
rile adrenergice (15). 

Drogurile care blochează acţiunea 
angiotensinei Il scad mult setea pro- 
dusă de hipovolemie, dar nu o abolesc 
(27), ceea ce dovedește și intervenţia 
altor stimuli, printre care cei proveniţi 
de la barorecepterii venoși și arteriali 
toracici și de la volum — Şi osmorecep- 
torii din circulaţia portală, care ajung 
la centrii nervoși Spa țală pe calea va- 
gală şi mai ales a aferenţelor orofarin- 
giene, care iau calea atit a nervului 
vag, cît și a glosofaringianului (24). 

Se ştie că uscăciunea mucoaselor 
buco-faringiene, consecință a diminuă- 
rii. secreției salivare, provoacă senza- 
ţia de sete. Fluxul salivar depinde de 
starea de hidratare a organismului și 
de osmolaritatea lichidelor extracelu- 
lare, secreția salivară diminuind pa- 
ralel cu deshidratarea și încetind atunci 
cînd pierderile lichidiene depășesc 8% 
din greutatea corporală; diminuări ale 
fluxului salivar cu senzație concomi- 
tentă de sete se constată şi după hemo- 
ragii, transpiraţii abundente sau in- 
jectarea intravenos de soluţii hi- 
pertone. Importanţa aferenţelor buco- 
faringiene în producerea setei este 
demonstrată de constatarea că injec- 
tarea de atropină, care diminuă se- 
creţia salivară, provoacă sete, în timp 
ce injectarea de pilocarpină are efecte 
inverse, chiar și în condiţii de deshidra- 
tare; de asemenea, se știe că sugerea 
de bucățele de gheaţă sau umectarea 
mucoasei bucale cu tifon ud diminuă 
senzaţia de sete, deși nu corectează 
deshidratarea. Cu toate acestea, ex- 
tirparea bilaterală a glandelor sali- 
vare, care provoacă o uscăciune accen- 
tuată a mucoaselor bucale, nu modi- 
fică substanţial ingestia de apă, dove- 
dind că uscăciunea buco-faringiană 
este un factor de declanșare a setei, 
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dar nu de control al aportului de 
apă (25). 

Animalele deshidratate beau rapid 
cantitatea de apă necesară pentru 
corectarea deficitului hidric și înce- 
tează ingestia de apă, deși plasma este 
încă hipertonică sau volemia este încă 
diminuată, atunci cind apa ingerată 
nu s-a resorbit încă din stomac. Meca- 
nismul acestor reglări ale aportului 
hidric în funcţie strict de necesităţi, 
care la om nu este la fel de eficient 
ca la animale, nu este încă lămurit. 
S-a mai arătat că animalele supra- 
renalectomizate care pierd sare pre- 
feră apa sărată în locul apei pure, 
iar sugarul cu deshidratare acută reali- 
zează discernămintul între biberoanele 
cu' apă zaharată, sărată sau bicar- 
honatată. Aceste constatări dovedesc 
că impulsuri provenite de la nivelul 
receptorilor situaţi în părţile supe- 
rioare ale tubului digestiv au capaci- 
tatea de a informa centrii nervoși 
superiori de control asupra cantităţii 
şi probabil şi a conţinutului electrolitic 


al lichidelor ingerate, proprietate da- 
torată, probabil, sensibilităţii fibrelor 
gustative la concentrația H+ şi a 
electroliţilor din lichidele ingerate (23). 


Eliminările hidro-saline 


Eliminări hidro-saline, în condiţii 
fiziologice egale cu aportul, se fac pe 
mai multe căi (pulmonară, cutanată, 
digestivă şi mai ales renală), cu posibi- 
lităţi diferite de influențare prin me- 
canismele de reglare. 

Evaporarea transcutanată şi satu- 
rarea cu vapori de apă a aerului expi- 
rat (perspiraţia insensibilă) reprezintă 
mecanisme de eliminare exclusiv a 
„apei, răspunzătoare în' condiţii fizio- 
logice pentru pierderea a aproxima- 
tiv 900 ml/zi, din care 500 ml prin 
piele și 400 ml prin plămini. Intensi- 
tatea acestor pierderi hidrice depinde 
„de starea de hidratare a organismului 
și nu este sub controlul mecanismelor 


de reglare a echilibrului hidro-salin, fi- 
ind dependentă de gradientul de tem- 
peratură dintre aer și suprafața de 
evaporare, de necesităţile termolitice 
și de saturaţia aerului în vapori de 
apă. Aceste pierderi hidrice vor fi 
mult superioare valorilor normale în 
stările patologice care evoluează cu 
febră şi hiperventilaţie. 

Transpiraţia (perspiraţia sensibilă), 
în condiţii obişnuite de mediu şi de 
efort fizic, reprezintă calea prin care 
se elimină din organism zilnic 200— 
300 ml apă cu un conţinut scăzut de 
NaCl (30—90.mEq/l de Nat și de Cr). 
Secreţia sudorală prezintă mari va- 
riaţii cantitative, condiţionate în pri- 
mul rind de necesităţile termolitice (9), 
evaporarea sudorii reprezentind * un 
mecanism esenţial pentru eliminarea 
de căldură din organism; de aceea, 
într-un mediu supraîncălzit şi uscat, 
precum şi cînd se prestează un efort 
fizic intens, pierderile hidro-saline prin 
sudoraţie pot ajunge la cițiva litri pe 
zi. Conţinutul în Na+ al lichidelor inter- 
stițiale — indicele stării de hidratare 
a organismului — influenţează canti- 
tatea totală, precum şi concentraţia 
Na+ în sudoare. Hormonii mineralo- 
corticoizi suprarenalieni diminuă con- 
centrația Nat din sudoare, excepţie 
făcînd bolnavii cu mucoviscidoză, la 
care glandele sudoripare nu răspund 
la acţiunea hormonală și de aceea la 
acești bolnavi se elimină prin sudoare 
mari cantităţi de Na+ (peste 130 mEq/l) 
şi de CI- (peste 105 mEq/l). 

Eliminările hidro-saline digestive sint 
minime în condiţii fiziologice (în me- 
die 100 ml apă), cu toate că în decurs 
de 24 de ore se secretă şi se reabsorb 
aproape în totalitate între 6—81 
sucuri digestive. Tulburările resorbției 
acestor lichide, instalate consecutiv 
unor variate cauze, pot exercita grave 
repercusiuni asupra echilibrului hidro- 
salin al organismului. 

Eliminările  hidro-saline renale re- 
prezintă elementul reglabil al pierderi- 
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lor de apă şi/sau sare, avînd ample 
variații cantitative, condiţionate de 
echilibrul hidro-salin și acido-bazic, de 
activitatea hormonilor care controlează 
reabsorbția apei și a Nat la nivel tu- 
bular şi, în sfirșit, de activitatea func- 
ţională renală. Prin eliminarea de canti- 
tăți variabile de apă, osmolaritatea 
urinei poate fi cuprinsă între 30 și 
1400 mOsm/l, deci concentraţii de la 
valori inferioare celor ale unui ultra- 
filtrat plasmatic, pină la valori de 5 ori 
superioare celor plasmatice. Rinichiul 
nu poate concentra urina peste 
1400 mOsm/l (greutate specifică 1 035) 
şi, de aceea, pentru a elimina total pro- 
dușii de catabolism ai unui organism 
în echilibru metabolic, este necesar 
ca debitul urinar să fie de minimum 
500 ml/24 de ore, cantitate ce con- 
stituie diureza obligatorie, restul li- 
chidelor eliminate reprezentind diureza 
facultativă şi depinzind de starea de 
hidratare a organismului și de elasti- 
citatea funcţională a rinichilor. Con- 
centrarea urinei se face prin resorbţia 
apei şi a unor variate substanţe fil- 
trate, în diversele segmente ale nefro- 
nului şi depinde atit de rata filtrării 
glomerulare, cît şi de eficiența meca- 
nismelor de reabsorbţie tubulară. 

La nivel glomerular filtrează zilnic 
aproximativ 180 1 lichide, iar volumul 
mediu al urinei definitive este de 11 
ceea ce demonstrează că la nivel tu- 
bular s-a resorbit 99,7%, din cantita- 
tea filtrată. Prin metoda micropunc- 
ţiilor s-au precizat că în tubul proxi- 
mal, ca urmare a reabsorbţiei active a 
unor substanţe filtrate, se reabsoarbe 
pasiv și o cantitate de aproximativ 
75% din apa filtrată şi, deoarece re- 
sorbţia substanţelor solvite şi a apei 
se face în proporţii corespunzătoare, 
filtratul glomerular nu se concentrează, 
ci rămîne izoosmotic cu plasma. Dis- 
poziţia anatomică specială, caracte- 
rizată prin pătrunderea profund în 
medulară a ansei Henle și a tubilor 
colectori, precum și funcţionalitatea 
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mecanismului multiplicator contra cu- 
rentului, care acţionează la nivelul 
ansei Henle, creează premisele morfo- 
funcţionale pentru concentrarea uri- 
nii. Deoarece osmolaritatea lichidelor 
interstiţiale ale piramidelor medulare 
creşte gradat, ajungind la virful pira- 
midelor la valori de cîteva ori supe- 
rioare celei plasmatice și ca urmare a 
faptului că segmentul subţire al ra- 
murii descendente a ansei Henle este 
permeabil pentru apă, CI- fiind pompat 
activ în afara tubului şi împreună cu 
el difuzind și Na+, apa iese din tubi 
pe măsură ce aceștia pătrund într-un 
mediu interstițial mai hiperton şi li- 
chidul tubular devine hiperton. În 
ramura ascendentă a ansei, care este 
relativ impermeabilă pentru apă, din 
cauză că ieşirea Cl- și a Na+ continuă, 
lichidul intracelular, care a suferit o 
reducere de volum de încă aproxima- 
tiv. 5% (în total s-a reabsorbit 80% 
din cantitatea filtrată), devine hipoton 
faţă de plasmă. În tubii distali și co- 
lectori sint desăvirşite ajustările volu- 
mului şi osmolarităţii urinare, atît sub 
influențe osmotice, cît mai ales ca 
urmare a acţiunii a doi hormoni care 
controlează specific eliminările bidrice 
(hormonul antidiuretic) şi, respectiv, 
pe cele de Na+ și K+ (aldosteronul), 
adaptindu-le în funcţie de starea echi- 
librului hidro-electrolitic al organis- 
mului. 

În condiţii fiziologice, sub influența 
hormonului antidiuretic, care permea- 
bilizează epiteliul nefronului distal pen- 
tru apă, se ajunge la reabsorbția a 
99,7% din cantitatea de apă filtrată 
glomerular și la concentraţia urinei, 
iar în condiţiile absenței acestui hor- 
mon urina rămîne hipotonă şi, cu 
toate că se mai resoarbe încă aproxi- 
mativ 8%, din cantitatea filtrată, fluxul 
urinar va Îi mult crescut (a se vedea 
„Diabetul insipid“); de asemenea, din. 
cantitatea de peste 26 000 mEq Na+ 
filtrați pe zi (18,125 mEg/min.), în 
condiţii hiziologice se reabsoarbe la 


diverse segmente ale nefronului între 
96 și 99%, cea mai mare parte îm- 
preună cu Cl- şi o cotă mai redusă, dar 
de importanţă vitală, prin schimburi 
ionice cu K+, H+, NH,+ la nivelul 
nefronului distal, controlate de aldo- 
steron, dar și de starea echilibrului 
acido-bazic. Alterările secreției de aldo- 
steron vor avea ca urmare modificări 
ale eliminărilor urinare de Nat, cu 
repercusiuni și asupra eliminărilor hi- 
drice (a se vedea „Hiper- şi hipoaldo- 
steronismul“). 


Hormonul antidiuretic 


Hormonul antidiuretic (ADH), a 
cărui secreție este strins corelată cu 
mecanismul setei, deţine un rol funda- 
mental în reglarea volumului şi osmo- 
larităţii lichidelor organismului. Hor- 
monul este secretat în special de către 
neuronii nucleilor supraoptici și în- 
tr-o măsură mai redusă de către neu- 
ronii nucleilor paraventriculari, invers 
decit ocitocina; ambii hormoni — legaţi 
de anumite proteine vectoare (cu greu- 
tatea moleculară de 9500—10 500), 
care au primit denumirea de neuro- 
fizine şi, probabil, că sînt speci- 
fice fiecărui hormon — constituie gra- 
nulele neurosecretorii (corpii Herring), 
care sint antrenate de curentul axo- 
plasmic de-a lungul axonilor acestor 
neuroni, ce se termină sub forma unor 
expansiuni bulbare pe membranele ba- 
zale ale capilarelor din lobul neural 
al hipofizei. Unii autori susțin că 
hormonul neurohipotizar și neurofizina 
respectivă ar proveni dintr-un pre- 
cursor comun, în neuronii hipotalamici 
provasopresina şi proocitocina gene- 
rind vasopresină și vasopresinneuro- 
fizină și, respectiv, ocitocină și ocito- 
cinneurofizină (11). Dovada că ADH 
și ocitocina sînt secretaţi de neuronii 
hipotalamici, vehiculaţi de-a lungul 
axonilor prin tractul hipotalamo-hipo- 
fizar și depozitaţi în neurohipofiză, 
este adusă de constatarea că granulele 
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secretorii prezente în toate aceste 
formaţiuni se răresc prin aplicarea de 
stimuli care provoacă descărcări ale 
acestor hormoni, precum şi. de faptul 
că după secţionarea tijei pituitare gra- 
nulele dispar sub nivelul secţiunii și se 
acumulează deasupra ei. Din granulele 
de stocaj, ADH este eliberat continuu 
în circulaţia sistemică sub acţiunea 
stimulilor fiziologici osmotici şi ne- 
osmotici, cînd osmolaritatea  plas- 
matică este normală (aproximativ 
290 mOsm/]), în cantitate de aproxima- 
tiv 150 uU/min./m? sau de 200 mU/24 
de ore/m?, asigurind o osmolaritate uri- 
nară de 500—1 000 mOsm/l; consecu- 
tiv unor stimulări foarte intense, can- 
tităţile descărcate pot crește la valori 
de 50—100 de ori superioare faţă de 
cele fiziologice, ceea ce va avea ca ur- 
mare instalarea unei oligurii intense, 
cu urini concentrate maximal. Des- 
cărcarea de ADH din granulele de 
neurosecreţie sub influența stimulilor 
adecvaţi se face printr-un proces de 
exocitoză, declanșat de impulsuri ge- 
nerate în pericarionii neuronilor din 
nucleii supraoptici, şi este dependentă 
de Ca2t. Ca răspuns la diverşi stimuli 
care produc descărcări de ADH, în 
circulaţia sistemică se eliberează atit 
neurohormonul, cit şi neurofizina spe- 
cifică. 

ADH este, la fel ca și ocitocina, un 
octapeptid (sau un nonapeptid, dacă 
se consideră fiecare jumătate a cistinei 
ca un aminoacid separat) cu greutatea 
moleculară de aproximativ 1 000, con- 
stituit dintr-un inel pentapeptidic cu 
o punte disulfidică și un lanţ lateral 
tripeptidic. Diferenţa structurală din- 
tre cei doi hormoni retrohipofizari 
constă în faptul că în ocitocină în po- 
ziția 8 este un aminoacid neutru 
(leucina), iar în ADH un aminoacid 
acid, şi anume la om arginina (arginin- 
vasopresină) și la porc și alte mami- 
fere — lizina (lizinvasopresina). 

Descărcările de ADH sint determi- 
nate de stimuli osmotici şi neosmotici, 


identici cu cei care declanşează şi sen- 
zaţia de sete. Stimulii fiziologici prin- 
cipali ai descărcărilor de ADH sint 
reprezentaţi de modificările osmolari- 
tăţii plasmei, la rindul lor provocate 
obișnuit de depleţii sau retenţii de 
apă şi/sau de sare; creșterile presiunii 
osmotice efective a plasmei peste 1—2 
mOsm/kg provoacă descărcări de ADH, 
iar scăderile corespunzătoare determină 
efecte inverse. Pragul osmotic critic 
pentru descărcările de ADH, care re- 
duce clearance-ul apei libere asemănă- 
tor unei perfuzii de ADH în ritm de 
12 muUloră, este de 286 mOsm/l, cînd 
creşterea presiunii osmotice a plasmei 
se obţine prin perfuzie de soluţie 5% 
de NaCl, și de 282 mOsm/l, cînd s-a 
produs prin oprirea ingestiei de apă. 
Celulele sensibile la modificările osmo- 
larităţii plasmatice — osmoreceptorii — 
se află în hipotalamusul anterior, poate 
chiar în nucleii supraoptici și para- 
ventriculari, dar mai probabil că sînt 
neuroni specilici situaţi în zona peri- 
nucleară. Osmoreceptorii se mai găsesc 
în carotida internă, dar și în sistemul 
port, deoarece în condiţii fiziologice 
absorbţia din intestin a apei şi a sub: 
stanţelor solvite, precum şi a sucurilor 
digestive provoacă variaţii considera- 
bile ale compoziţiei și osmolarităţii 
singelui portal. Receptorii din sistemul 
port influenţează secreția de ADH încă 
înainte de a fi modificată osmolaritatea 
singelui din circulaţia sistemică (24). 

Variaţiile volumului lichidelor extra- 
celulare și ale volemiei reprezintă de 
asemenea stimuli puternici pentru con- 
trolul descărcărilor de ADH prin afe- 
renţe de la nivelul baroreceptorilor, 
cei situaţi în zone vasculare cu presiuni 
scăzute (venele mari, atrii, venele 
pulmonare) fiind stimulaţi de variaţii 
mici ale volemiei, care nu influențează 
presiunea arterială sistemică (trecerea 
din clinostatism în ortostatism), în 
timp ce baroreceptorii situaţi în zone 
cu presiuni ridicate (sinusul caroti- 
dian, arcul aortic și, probabil, apara- 


tul juxtaglomerular) sint stimulaţi de 
variațiile mai importante ale volemiei, 
care se însoțesc și de modificări ten- 
sionale (hemoragiile care depășesc 10% 
din volumul sanguin normal). În ca- 
zul hemoragiilor răspunsul secretor 
este proporţional cu cantitatea de singe 
pierdut, în hemoragii care depăşesc 25% 
din volumul sanguin total ajungindu-se 
la creşteri ale ADH de 30—50 de ori 
superioare valorilor normale, chiar dacă 
plasma este hipotonă. În schimb, creș- 
terile volumului lichidelor extracelu- 
lare şi ale volemiei — obţinute, de 
exemplu, prin perfuzii de ser clorurat 
izotonic — diminuă secreția de ADH 
(deşi nu modifică osmolaritatea plas- 
matică), ca urmare a unor impulsuri 
descărcate de la nivelul baroreceptori- 
lor vasculari, transmise centripet pe 
cale vagală, deoarece vagotomia abo- 
lește acest, efect. Diverși baroreceptori 
nu sînt influenţaţi de variațiile vole- 
miei, ci de modificări ale stării lor de 
tensiune, cu alte cuvinte cu cit va fi 
mai mare complianţa (modificări mai 
mici ale tensiunii parietale pentru o 
anumită modificare de volum), cu 
atît va fi mai mică stimularea sau 
inhibarea receptorului (27) și, la 
rîndul său, scăderea impulsurilor afe- 
rente de la nivelul baroreceptorilor 
va determina creșterea descărcărilor 
de ADH, iar creșterea impulsurilor va 
exercita efecte inhibitorii. 

Cercetări experimentale au precizat 
că osmo- şi baroreceptorii acţionează 
împreună în condiţii normale pentru 
menţinerea volumului şi osmolarităţii 
lichidelor extracelulare prin interme- 
diul modificării descărcărilor de ADH 
(37). Deoarece modificările volemiei 
care influenţează baroreceptorii vascu- 
lari stimulează concomitent şi apara- 
tul juxtaglomerular care descarcă re- 
nină, se poate admite că angiotensina 
stimulează nu numai centrii hipotala- 
mici ai setei, dar şi nucleii care se- 
cretă ADH. 
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Centrii hipotalamici care secretă 
ADH, la fel ca şi cei ai setei, sînt in- 
fluențaţi și de scoarţa emisferelor 
cerebrale, cunoscut fiind. că frica, du- 
rerea, stările emoţionale etc. produc 
descărcări de ADH; de asemenea şi 
intervenţiile chirurgicale majore sti- 
mulează descărcări de ADH prin me- 
canisme complexe, dintre care men- 
ționăm: incizia şi tracţiunile pe vis- 
cere, hipovolemia și scăderea debitului 
cardiac, durerea etc. În sfirșit și o 
serie de droguri acţionează asupra 
descărcărilor de ADH, agenţii coliner- 
gici și cei B-adrenergici, morfina, nico- 
tina și dozele mari de barbiturice avind 
efect stimulator, iar anticolinergicele, 
a-adrenergicele și alcoolul — efect 
inhibitor (3). 

Descărcat în circulaţia sistemică îm- 
preună cu neurofizina, ADH are la 
om un timp de înjumătățire de 16—20 
de minute, exercitindu-și efectul anti- 
diuretic maximum după 90—120 de 
minute. Din ADH descărcat în circu- 
laţie o cotă de aproximativ 10% este 
eliminată ca atare prin urină, iar restul 
este inactivat, în proporţie egală, de 
rinichi şi ficat. 

Efectele ADH se exercită predomi- 
nant la nivel renal, hormonul crescind 
permeabilitatea tubilor contorţi distali 
şi mai puţin a celor colectori şi astfel 
stimulind resorbţia apei în interstiţiul 
hiperton al piramidelor medulare, con- 
secutiv diminuind volumul și crescînd 
osmolaritatea urinei. În condiţii fizio- 
logice ADH este răspunzător pentru 
reabsorbția a 10—20% din apa fil- 
trată glomerular, iar cînd se descarcă 
în cantităţi crescute, pentru o cotă și 
mai mare. Sub influenţa ADH se re- 
absoarbe apa în exces față de Nat, 
ceea ce va avea ca rezultat creşterea 
volumului plasmatic şi hipotonia care 
pune în repaus osmoreceptorii, iar 
cînd osmolaritatea plasmatică scade 
sub 280 mOsm/kg apă, descărcările 
de ADH se opresc. Invers, în lipsa 
ADH tubii contorţi distali și colectori, 


precum și ansele Henle sînt aproape 
total impermeabile pentru apă şi de 
aceea urina nu mai poate fi concen- 
trată, la nivelul nefronului distal eli- 
minindu-se apă liberă (apa în exces 
faţă de cantitatea necesară ca să facă 
urina izoosmotică cu plasma) și, ca 
urmare, se va produce diminuarea 
volemiei, cu creşterea tonicității plas- 
matice. 

Consecutiv descărcărilor de ADH 
se va produce deci creșterea volumului 
lichidelor extracelulare, cu ușoară hi- 
pervolemie și hipertensiune arterială. 
Aceste modificări vor mobiliza meca- 
nismele de reglare, care vor produce 
creşterea debitului urinar și elimina- 
rea unor cantităţi excesive de Na, 
din cauza inhibiţiei secreției de aldo- 
steron, ducînd la depleție sodată și 
hiponatremie. Din aceste date rezultă 
rolul important al ADH în controlul 
concentraţiei Na* în lichidele extra- 
celulare, compărativ cu rolul secundar 
pe care îl deţine hormonul în controlul 
volumului lichidelor organismului, în 
aceste condiţii cantitatea de apă cres- 
cînd doar cu cîteva procente (22). 


Mecanismele prin care ADH stimu- 
lează reabsorbția apei în nefronul 
terminal nu sint încă lămurite. Consta- 
tarea că sub acţiunea ADH creşte 
concentrația cAMP în celulele tubului 
contort distal a dus la concluzia că 
hormonul stimulează activitatea ade- 
nilciclazei, care mărește degradarea 
ATP în cAMP şi acesta, printr-un 
mecanism încă necunoscut, mărește 
permeabilitatea nefronului distal pen- 
tru apă, dar și pentru uree. ADH mai 
exercită şi alte efecte la nivel renal, 
printre care diminuarea fluxului san- 
guin prin medulară. 

Efectul ADH de economisire a apei 
se exercită nu numai la nivel renal, 
ci şi digestiv, sub influenţa sa fiind 
inhibate secrețiile digestive — în spe- 
cial cea gastrică — și crescînd permea- 
bilitatea mucoasei pentru apă, astfel 
mărindu-se cota de apă reabsorbită. 
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Dozele mari de ADH produc con- 
tracţia tuturor fibrelor musculare ne- 
tede, inclusiv a musculaturii intesti- 
nale, biliare şi uterine, dar probabil 
că dozele care au acest efect sînt mult 
prea mari ca să poată fi atinse în 
condiţii fiziologice. 

În sfirșit, menţionăm acţiunea pre- 
soare a ADH, care i-a adus dealtfel 
şi denumirea de vasopresină. Cu toate 
că majoritatea autorilor admit că ac- 
ţiunea  vasopresoare este exercitată 
numai de dozele farmacologice — care 
este dubios că s-ar putea realiza în 
condiţii fiziologice —, cercetări recente, 
in care a fost eliminat rolul compensa- 
tor al reflexelor nervoase, au demon- 
strat că între 5 şi 10 mmHg din valoa- 
rea presiunii arteriale normale sint 
datoraţi descărcărilor fiziologice de 
ADH. Cantităţile masive de ADH 
descărcate consecutiv  hemoragiilor 
mari se pare că intervin însă în men- 
ţinerea homeostaziei tensionale (22). 


Aldosteronul 


Aldosteronul este principalul hor- 
mon care controlează eliminările de 
Nat și K*, fiind răspunzător pentru 
cel puţin 95% din activitatea mineralo- 
corticoidă a hormonilor corticosupra- 
renalieni; o activitate mineralocorti- 
coidă redusă exercită şi cortizolul, 
principalul glucocorticoid suprarena- 
lian, precum şi anumiţi precursori ai 
aldosteronului, şi anume corticostero- 
nul şi dezoxicorticosteronul (DOC); 
acesta din urmă, deși secretat în can- 
tităţi aproape egale, are o activitate 
mineralocorticoidă doar de 3% com- 
parativ cu aceea a aldosteronului. 

Produs exclusiv de celulele zonei 
glomerulate a corticosuprarenalei, aldo- 
steronul este un steroid-C, a cărui 
sinteză se realizează identic cu a celor- 
lalţi corticoizi de la acetat pînă la 
corticosteron; apoi, din cauza lipsei 
din celulele zonei glomerulate a unor 
enzime prezente în celulele celorlalte 
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zone (17 a-hidroxilază, 18-0HDOC), 
prin înlocuirea unui grup metil angular 
în poziţia 18 cu un grup aldehidic, cor- 
ticosteronul generează aldosteron. Eta- 
pele precoce ale procesului de sinteză, 
de la colesterol la pregnenolon, precum 
şi etapele finale, de la corticosteron la 
aldosteron, au loc în mitocondrii şi 
sînt limitante, iar etapele intermediare 
au loc în microsomi. Majoritatea sub- 
stanțelor care stimulează secreția de 
aldosteron activează etapele precoce 
ale procesului de sinteză la fel ca și 
angiotensina, în timp ce depleţia de 
Na+ sau încărcările cronice cu K* 
stimulează și etapele finale ale pro- 
cesului. 

Secretat în cantităţi de aproximativ 
0,15 mg/24 de ore, aldosteronul este 
prezent în plasmă în concentraţia me- 
die de 0,007 ug/dl, o cotă redusă fiind 
legată de proteine, probabil de CBG 
(Corticosteroid  Binding Globuline); 
DOC se secretă în cantități de 
0,20 mg/24 de ore și se găsește în 
plasmă în concentraţie de 0,006 mg/dl. 
Timpul de semiviaţă al aldosteronului 
plasmatic este de aproximativ 20 de 
minute, hormonul fiind transformat 
în cea mai mare parte de către ficat 
în derivați tetrahidroglucuronici şi, 
într-o măsură redusă — atit în ficat, 
cît și în rinichi — în 18-glucuronid, 
probabil un compus care rezultă doar 
din metabolizarea aldosteronului şi 
care, prin hidroliza acidă, eliberează 
aldosteron (conjugatul acidolabil). Prin 
urină se elimină aproximativ 1% aldo- 
steron liber, 5% ca 18-glucuronid şi 
pînă la 40% ca tetrahidroglucuronaţi 
(20). 

Secreţia de aldosteron este contro- 
lată atit de stimuli specifici — printre 
care creșterea aportului de K*, scă- 
derea aportului de Nat, constricţia 
toracică a venei cave inferioare, pozi- 
ţia şezindă etc., — cit şi de stimuli 
care activează concomitent și secreția 
de glucocorticoizi — printre care anxie- 
tatea, traumele psihice, intervenţiile 


chirurgicale, hemoragiile etc. Efectul 
acestor diverşi stimuli asupra secreției 
de aldosteron se exercită prin interme- 
diul descărcărilor de ACTH din adeno- 
hipofiză, prin activarea descărcărilor 
de renină din aparatul juxtaglomeru- 
lar sau direct. 

Efectul ACTH a fost pus la îndoială, 
deoarece s-a arătat că după hipotizec- 
tomie zona glomerulată a corticosupra- 
renalei, spre deosebire de celelalte 
două zone, nu se atrofiază. Cercetări 
mai recente au precizat că sub acţiunea 
ACTH este stimulată secreția tuturor 
corticosteroizilor, dar activarea secre- 
ţiei de aldosteron necesită cantităţi 
mai mari de ACTH comparativ cu 
acelea care stimulează secreția de cor- 
tizol. Efectul ACTH este trecător și, 
chiar dacă se menţine o secreție cres- 
cută de ACTH, după 1—2 zile, can- 
titatea de aldosteron secretată începe 
să scadă, în timp ce secreția de DOC 
se menţine ridicată. Efectul stimulant 
al ACTH ar fi potenţat de depleţia 
de Na* şi ar fi mai intens în anumite 
condiţii patologice. (insuficienţa car- 
diacă, ciroza hepatică). După hipofi- 
zectomie secreția bazală de aldosteron 
nu se modifică, după cum nu este 
afectată nici descărcarea aldosteronică 
după restricţia de sare, dar sînt abolite 
descărcările produse de diverse stre- 
suri, mai ales de cele chirurgicale; în 
schimb, pacienţii cu hipopituitarism 
care durează de cîţiva ani prezintă 
doar descărcări minime de aldosteron 
la depleţii sodate. Deși mecanismul 
corticotrofinic nu pare a deţine un 
rol fiziologic prea important în re- 


glarea secreției de aldosteron, hor- 


monul  adenohipofizar este necesar 
pentru menţinerea troficităţii celule- 
lor zonei glomerulate, astfel încît aces- 
tea să poată răspunde adecvat la 
stimulii fiziologici. 

Sistemul nervos nu controlează direct 
secreția de aldosteron, dar exercită 
influenţe indirecte, atit prin interme- 
diul mecanismelor de reglare a descăr- 
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cărilor de ACTH, cit și prin sistemul 
simpatic care modulează secreția de: 
renină. Ipoteza controlului prin inter- 
mediul unui factor stimulator — adre- 
noglomerulotropina —, secretat de 
glanda pineală și țesuturile din vecină- 
tate, nu a fost confirmată de cercetări 
recente (31). 


Sistemul  renină-angiotensină este 
probabil cel mai puternic stimulator 
al secreției de aldosteron. Renina este 
o enzimă proteolitică secretată de 
celulele aparatului juxtaglomerular, si- 
tuate în media arteriolelor aferente, 
înainte de intrarea acestora în glome- 
ruli şi în unghiul dintre arteriolele 
aferente şi eferente, precum și de către 
celulele maculei densa din peretele 
tubilor contorţi distali. Celulele apa- 
ratului juxtaglomerular și ale maculei. 
densa se comportă atît ca baroreceptori, 
— fiind stimulate de variațiile dis- 
tensiei provocate de modificările vole- 
miei și/sau ale presiunii endovascu- 
lare —, cît şi ca osmoreceptori — fiind 
activate de scăderile concentraţiei Na+ 
sau de creșterile concentraţiei K+ în 
lichidul tubular. În sfirşit, descărcările: 
de renină sint influențate și de sistemul 
vegetativ simpatic al rinichiului, pro- 
babil prin intermediul unui B-receptor, 
deoarece P-blocantele inhibă  descăr- 
cările de renină, în timp ce a-blocantele. 
nu au avut efect. Renina acţionează 
asupra unei a-globuline plasmatice: 
sintetizate de ficat — angiotensinoge- 
nul —, din care eliberează un decapep- 
tid denumit angiotensina I, care, sub: 
acţiunea unei enzime de convertire: 
prezente în singe și în diverse țesuturi 
dar mai ales în plămini, pierde un 
dipeptid (histidină-lizină) şi se trans- 
formă într-un octapeptid denumit an- 
giotensină II (hipertensină) — cel. 
mai puternic vasopresor natural (de: 
4—8 ori mai activ decît norepinefrina) 
şi un important factor care reglează. 
secreția de aldosteron. S-a demonstrat, 
atit experimental, cit şi la om, că 
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renina și angiotensina măresc secreția 
de aldosteron şi determină îngroșarea 
zonei glomerulate a corticosuprarena- 
lei, iar nefrectomia diminuă secreția 
bazală de aldosteron şi blochează des- 
cărcările aldosteronice produse de he- 
moragii, plasmoragii, sechestrări intra- 
vasculare de sînge, pierderi de lichide 
electrolitice, restricţia aportului ali- 
mentar de sare, diminuarea volumului 
venos (ciroză: hepatică, insuficienţă 
cardiacă decompensată etc.); de ase- 
menea, s-a constatat că la pacienţii 
cu hiperaldosteronism prin depleţie 
sodică, ciroză hepatică cu ascită, ne- 
froze etc. concentraţia plasmatică a 
reninei este crescută. Mecanismul prin 
care angiotensina stimulează secreția 
de aldosteron se presupune a fi asemă- 
nător celui al ACTH, care activează 
generarea de pregnenolon din coleste- 
rol, proces în care intervine şi cAMP; 
în orice caz etapa activată de aldoste- 
ron este anterioară sintezei de DOC(28). 

Modificările concentraţiei Na+ şi K+ 
în sîngele care irigă corticosuprarenala 
influenţează direct secreția de aldo- 
steron, creşterea potasemiei sau scă- 
derea  sodemiei mărind  descărcările 
aldosteronice, efectele modificărilor io- 
nice exercitindu-se de asemenea îna- 
inte de sinteza de DOC. Probabil 
că rolul principal în reglarea secreției 
de aldosteron în condiţii fiziologice 
îl deţin modificările K+ seric, deoa- 
rece creşterea potasemiei cu mai pu- 
ţin de 1 mEq/l triplează rata secreției 
de aldosteron, această  hipersecreţie 
menţinindu-se atit timp cît există un 
exces de K+. La rindul său, creşterea 
potasemiei se repercutează asupra con- 
ținutului potasic al celulelor zonei 
glomerulate a corticosuprarenalei, de- 
oarece K+ intervine în acţiunea multor 
stimuli care măresc descărcările aldo- 
steronice. Acţiunea stimulatoare in- 
tensă a K+ asupra secreției de aldo- 
steron este foarte importantă, deoa- 
rece stabileşte un mecanism extrem 
de eficient pentru controlul concen- 


traţiei K+ în lichidele extracelulare. 


„Rolul variațiilor concentraţiei san- 


guine a Nat asupra controlului secre- 
ţiei de aldosteron pare a fi mai puţin 
important, fiind necesare scăderi ale 
concentraţiei Na+ de cel puţin 20 mEg/l 
ca să fie stimulată activitatea secre- 
torie. Apare mai probabil că volumul 
lichidelor extracelulare și nu concen- 
traţia Na+ influențează obișnuit se- 
creţia de aldosteron, deoarece admi- 
nistrarea de ADH și apă la pacienţi cu 
depleţie sodată diminuă secreția de 
aldosteron, cu toate că sodemia este 
scăzută (22). 

Acţiunea principală a aldosteronului 
se exercită la nivel renal şi constă în 
stimularea reabsorbţiei de Na+ şi a 
eliminării K+ și a altor ioni. Sediul 
acţiunii aldosteronului sint tubii con- 
torţi distali şi colectori, unde un mare 
număr de Nat sînt schimbaţi cu K+ 
şi H+. Stimularea excreţiei K+ este 
dependentă în mare măsură de pre- 
zența Nat, deşi aceste relaţii nu sint 
stoichiometrice. Se pare că sub acţiunea 
aldosteronului creşte reabsorbția tubu- 
lară a Na+ și deci și gradientul elec- 
tric, ceea ce stimulează excreţia K*. 
Aldosteronul mai stimulează şi elimi- 
nările urinare de Mg2+, Ca2+, NH4 și 
H+, acidifiind urina și determinind 
o alcaloză metabolică. Deşi aldostero- 
nul poate influenţa și excreţia apei 
libere, prin stimularea reabsorbţiei Nat, 
acest efect nu are importanţă fiziolo- 
gică. 

Mecanismul intim de acţiune a aldo- 
steronului la nivel tubular este încă 
insuficient lămurit. Cercetări experi- 
mentale efectuate pe vezica de broască 
par a demonstra că aldosteronul se 
leagă de un receptor citoplasmic şi 
formează un complex care migrează 
în nucleu, unde stimulează sinteza de 
ARNm dependent de ADN, iar acest 
ARN stimulează sinteza proteică în 
ribosomi. Transportul activ al Nat 
implică intervenţia uneia sau a mai 
multor proteine sintetizate sub acțiu- 
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ne aldosteronică, ceea ce explică la- 
tenţa de 10—30 de minute între mo- 
mentul injectării hormonului în artera 
renală și începutul activării reabsorb- 
ţiei tubulare a Nat. Sinteza unor noi 
molecule proteice este necesară numai 
pentru stimularea reabsorbţiei Nat, 
dar nu și pentru efectul kaliuretic. Nu 
se cunoaște încă mecanismul prin 
care proteina sau proteinele sintetizate 
în celulele tubulare sub acţiune aldo- 
steronică facilitează reabsorbţia Nat. 
Unii autori susțin că ar fi o enzimă 
(permează) care măreşte pasiv permea- 
bilitatea celulelor pentru Na+ din lu- 
menul tubular, alţii că ar fi o proteină 
care activează oxidarea substanţelor 
energogenetice, stimulind sinteza de 
ATP, a cărui degradare furnizează 
energia necesară transportului activ 
al Nat, și, în sfirşit, alţii că proteina 
acţionează direct, crescind activitatea 
„pompei“ de Na+ (3). 

Sub acţiunea aldosteronului nu crește 
natremia, deoarece o dată cu Na* se 
reţine şi apă şi ca urmare va crește vo- 
lumul lichidelor extracelulare, cu aug- 
mentarea consecutivă a presiunii arte- 
riale sistemice, a filtrării glomerulare 
şi a fluxului sanguin renal. După 
cîteva zile de administrare a aldostero- 
nului, rinichiul „scapă“ de sub efectul 
antinatriuretic al hormonului şi încep 
să se elimine prin urină cantităţi cres- 
cute de Na+, dar se menţine efectul 
kaliuretic, ceea ce va avea ca urmare 
instalarea unei depleţii potasice și a 
netropatiei kaliopenice, caracterizată 
prin defecte în concentrarea şi acidifie- 
rea urinii. Fenomenul de „scăpare“, 
cu excreţie crescută de Na* cînd volu- 
mul lichidelor extracelulare a crescut, 
explică de ce nu se produc edeme sub 
influenţa hiperaldosteronismului. 

Acţiunea aldosteronului de a stimula 
reținerea Na+ şi eliminarea K* nu se 
exercită numai asupra rinichiului, ci 
şi la nivelul glandelor salivare, gastro- 
intestinale şi sudoripare, dar cu o la- 
tență mai mare şi fără instalarea feno- 


menului de „scăpare“ după adminis- 
trări prelungite. 

Mineralocorticoizii nu exercită efect 
direct asupra tensiunii arteriale siste- 
mice, dar, consecutiv unor adminis- 
trări cronice, se produce hipertensiune. 
Acest efect este consecinţa alterării 
metabolismului Na? şi a creșterii volu- 
mului lichidelor extracelulare şi nu 
mai apare dacă se restringe aportul 
de Na+; de asemenea aldosteronul, 
DOC, dar și glucocorticoizii accen- 
tuează efectele vasculare ale reninei. 
Mecanismul hipertensiunii produse 
de mineralocorticoizi nu este încă 
lămurit, dar pare a fi independent 
de renină, deoarece administrările pre- 
lungite de aldosteron diminuă sinteza 
de renină. Unii autori au explicat 
hipertensiunea prin creșterea rezis- 
tenţei vasculare datorată strimtării 
lumenului arteriolar prin tumefierea 
pereţilor vasculari din cauza retenţiei 
de Na* şi apă, alţi autori au susținut 
o alterare a metabolismului norepine- 
frinei sub influenţa mineralocorticoizi- 
lor şi a sodiului și, în sfirșit, alţii că 
hipertensiunea ar fi determinată de 
creşterea volumului lichidelor extra- 
celulare şi a volemiei, cu augmentarea 
consecutivă a debitului cardiac, care 
produce ca mecanism compensator 
mărirea rezistenţei vasculare, iar cînd 
debitul cardiac revine la normal pre- 
siunea arterială se menţine crescută, 
din cauza rezistenţei vasculare. 

Din datele menţionate anrerior re- 
iese că homeostazia volumului şi osmo- 
larităţii lichidelor organismului este 
reglată prin mecanisme complexe, care 
menţin echilibrul dinamic dintre apor- 
tul și eliminările hidro-saline. Deoarece 
eliminările hidro-saline permanente au 
tendinţa de a modifica volumul şi/sau 
tonicitatea lichidelor extracelulare și 
plasmatice, în anumite zone ale siste- 
mului cardio-vascular există receptori 
specializaţi pentru perceperea varia- 
ţiilor volemiei (baroreceptori) sau ale 
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tonicităţii plasmei (osmoreceptori), care 
semnalizează aceste modificări centri- 
lor nervoși superiori, în special celor 
hipotalamici. Acești stimuli, dar mai 
ales variațiile concentraţiei sanguine 
ale Na* și K+, vor mobiliza şi meca- 
nisme endocrine, care, prin modifi- 
carea eliminărilor renale de Na* și K+, 


vor menţine echilibrul ionic și toniei- 
tatea lichidelor organismului. Prin ac- 
ţiuni conjugate ale acestor mecanisme, 
care modifică adecvat aportul hidro- 
salin în funcţie de eliminări şi invers, 
se menţine în condiţii fiziologice homeo- 
stazia volumului și tonicităţii lichide- 
lor organismului. 


Fiziopatologia reglării echilibrului hidro-salin 


Bilanţul hidro-salin al organismului 
este frecvent perturbat în diverse con- 
diţii patologice, fie ca rezultat al unor 
pierderi  hidro-electrolitice —  deshi- 
dratări —, fie consecutiv unor acumu- 
lări de lichide electrolitice — hiper- 
hidratări. Aceste tulburări, instalate 
ca urmare a unui dezechilibru între 
aport şi eliminări, sint consecinţa di- 
minuării, uneori pină la sistare, a 
aporturilor hidro-saline sau, mai frec- 
vent, a unor pierderi lichidiene care 
nu pot fi acoperite prin aportul obiş- 
nuit. În aceste diverse condiţii meca- 
nismele de reglare menţionate ante- 
rior sînt solicitate maximal, tulbură- 
rile bilanţului hidro-salin instalindu-se 
doar după depășirea activităţii func- 
ţionale a acestor mecanisme. 

Tulburările bilanţului hidro-electro- 
litic datorate alterării primare a meca- 
nismelor de reglare sint mult mai rare 
şi se instalează consecutiv  alterării 
senzaţiei de sete sau unor dereglări 
ale secreției sau activităţii principali- 
ror hormoni care controlează elimină- 
leil urinare de apă, Na+ și CI. 


Tulburările senzaţiei de sete 


Tulburările senzaţiei de sete sint 
prezente în cursul evoluţiei unor va- 
riate afecţiuni şi au o importanţă 
clinică deosebită, deoarece setea este 
un bun indicator al stării de hidratare 
a organismului, atîta timp cît nueste 
alterată starea de conștiență. 


Setea exagerată 


Setea exagerată, însoţită de poli- 
dipsie, este prezentă în stările hiper- 
osmolare prin pierderea de lichide hi- 
potone, dar și în afecțiunile caracteri- 
zate prin diminuarea volemiei, în care 
tonicitatea lichidelor extracelulare nu 
este modificată. 

Pierderile de apă în exces faţă de 
cele de Nat, care produc diminuări 
ale lichidelor totale ale organismului şi 
creşteri ale osmolarităţii lor de 1—2%,, 
reprezintă cauza cea mai frecventă a 
setei. În cazuri mai grave deshidrata- 
rea extracelulară mărește gradientul 
osmotic dintre celulele şi lichidele in- 
terstiţiale, determinind ca mecanism 
compensator un transfer de apă din 
mediul celular în cel extracelular, astfel 
instalindu-se o deshidratare globală, 
însoţită de sete foarte vie. Asemenea 
situaţii sint consecința unor pierderi 
lichidiene iepporțeie prin urină (dia- 
bet insipid hipotalamo-hipofizar sau 
neirogen, poliurii osmotice prin gluco- 
zurii intense, periuzii de manitol, 
eliminări crescute de uree la comatoșii 
care primesc o alimentaţie hiperpro- 
teică, insuficiența renală cronică și 
faza poliurică după o insuficienţă re- 
nală acută etc.), prin sudoraţii abun- 
dente, în condiţiile unui aport hidric 
insuficient sau inadecvat, prin scaune 
diareice în enterite acute de diverse 
etiologii, prin acumulări rapide de 
lichide în tubul digestiv („spaţiul al 
III-lea“) sau în peritoneu (ascită) ete. 
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Deshidratare celulară însoţită de 
sete vie, chiar în condiţiile unei creș- 
teri a cantităţii de apă totală din or- 
ganism, produc şi perfuziile de soluţii 
hipertone de sare, glucoză, manitol etc. 

Pierderile de lichide izotone fără re- 
percusiuni asupra volumului lichidelor 
celulare, prin hemoragii, plasmoragii, 
vărsături incoercibile, diaree profuze, 
aspirații, fistule digestive eto., deter- 
mină de asemenea o sete vie. 

Diminuarea volumului sanguin efec- 
tiv circulant, cu hipotensiune arte- 
rială şi diminuarea debitului cardiac 
—ca de exemplu în insuficienţa cardiacă 
congestivă gravă, ciroza hepatică în 
timpul acumulării rapide a ascitei, 
edemele instalate rapid la nefrotici 
ete. —, provoacă de asemenea sete 
intensă, cu toate că există o creștere 
masivă a lichidelor totale şi a celor 
interstiţiale, precum şi hiponatremie. 
Prin mecanisme asemănătoare deter- 
mină sete și depleţia sodată, instalată 
ca urmare a restricţiei severe de sare 
în alimentaţie sau a administrării de 
diuretice mercuriale, situaţii în care 
volumul lichidelor extracelulare este 
mult diminuat, concomitent cu hiper- 
hidratarea celulară şi cu hipoosmola- 
ritatea tuturor lichidelor organismului. 

Influențele corticale asupra centru- 
lui setei explică polidipsia psihogenă, 
în care pacientul bea cantităţi crescute 
de lichide, deşi osmolaritatea plasmei 
este obişnuit sub valoarea normală; 
dar la acești bolnavi setea nu este 
atit de intensă ca să-i scoale noaptea 
din somn, iar osmolaritatea urinei 
poate creşte pină la izotonicitate, în 
condiţii de restricţie de apă. 


Setea diminuată sau absentă 


Setea diminuată sau absentă înso- 
ită de hipo- sau chiar de adipsie, 
este consecinţa unor stimuli opuși 
celor care intensifică ingestia de li- 
chide sau a alterării funcţionale sau 
organice a centrului setei. 


Creșterea cantităţii totale de apă 
din organism, cu hipoosmolaritate și 
sporirea izoosmotică a volumului li- 
chidelor extracelulare și a volemiei, 
reprezintă stimulii obişnuiţi ai inhi- 
bării senzaţiei de sete. 

Stările precomatoase și comatoase 
de diverse etiologii (infecțioase, toxice, 
vasculare etc.), concomitent cu alte- 
rarea senzoriului și a conştienţei, tul- 
bură senzaţia de sete și bolnavul nu 
mai solicită lichide, deși obișnuit este 
într-o stare mai mult sau mai puțin 
gravă de deshidratare. 

Leziunile organice hipotalamice trau- 
matice, inflamatorii (encefalite, me- 
ningite, granulom eozinofil, histioci- 
toză etc.), hidrocefalia internă etc. 
determină alterări ale setei care pot 
ajunge pină la adipsie. Uneori aceste 
leziuni afectează şi nucleii supraoptici 
situaţi în imediata vecinătate a cen- 
trului setei şi atunci se supraadaugă 
un diabet insipid, iar în cazul unor 
leziuni mai întinse este lezată şi adeno- 
hipofiza, asociindu-se manifestări de 
insuficienţă anteropituitară. 

Hipernatremia esenţială, o afecţiune 
rară, alterează de asemenea senzaţia 
de sete, uneori fără a avea la bază le- 
ziuni specifice, alteori fiind consecința 
unor tumori situate în vecinătatea 
centrului setei. Această anomalie se 
însoţeşte şi de alterări ale reglării 
secreției de ADH, caracterizate prin- 
tr-un răspuns redus sau chiar absent 
la stimulii osmotici, în schimb, prin- 
tr-un răspuns normal la stimulii ne- 
osmotici reprezentaţi de modificările 
volumului sau ale presiunii sanguine. 
Producţia endogenă de ADH este su- 
ficientă ca să menţină concentraţia 
urinii, dar hiperosmolaritatea plasmei 
nu provoacă descărcări de ADH, neuro- 
hipofiza dovedindu-se neresponsivă la 
stimulii osmotici (13). Legătura dintre 
ingestia de apă și alimente, respectiv, 
între senzațiile de sete şi de foame 
este încă de mult cunoscută, mecanis- 
mele nervoase de reglare fiind similare 
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și intim corelate. De aceea anumite 
leziuni ale hipotalamusului lateral abo- 
lesc atit setea cît şi foamea, iar disten- 
sia gastrică influențează ambele sen- 
zaţii. Experimental s-a arătat că ani- 
malele la care s-a provocat sete prin 
perfuzia unei soluţii clorurate hiper- 
tonice beau o cantitate de apă cores- 
punzătoare cu aceea necesară pentru 
corectarea dezechilibrului osmotic, în 
timp ce dacă se destinde stomacul cu 
un balon cantitatea de apă ingerată 
va îi mult diminuată. Aproximarea 
cantităţii de apă şi de hrană ce se in- 
geră este reglată printr-un mecanism 
nervos mediat de vagi, deoarece vago- 
tomia mărește atît ingestia de apă cît 
şi pe cea de alimente, în timp ce sim- 
patectomia exercită efecte inverse. 


Tulburările secreției de ADH 


Tulburările secreției de ADH con- 
stau fie într-un exces, fie în insufici- 
ența secreției sau ineficienţa hormo- 
nului secretat în cantităţi superioare 
celor fiziologice. 


Hipersecreţiile de ADH 


Hipersecreţiile de ADH pot fi con- 
secința stimulării excesive a mecanis- 
melor fiziologice care controlează se- 
creţia şi descărcările de ADH sau a 
unor descărcări inadecvate de hormon 
din sistemul hipotalamo-hipofizar sau 
din ţesuturi neoplazice. 

În condiţii fiziologice, stimulii adec- 
vaţi ai secreției de ADH sînt cei os- 
motici, creșterea osmolarităţii lichi- 
delor extracelulare determinind creş- 
teri, iar diminuarea osmolarităţii avind 
efecte contrare asupra descărcărilor 
de ADH. Uneori stimulii neosmotici 
sint mai intenși, determinînd descăr- 
cări importante de ADH, care produc 
retenţii hidrice şi în cazuri grave, 
mai ales dacă pacientul este hidratat 
în exces, chiar intoxicații cu apă. 
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Asemenea condiţii, impreună cu emo- 
ţiile, durerea și administrarea unor 
droguri (anestezice, barbiturice, mor- 
fină etc.) intervin în patogenia oligu- 
riei și a hipernatremiei, prezente obiş- 
nuit după intervenţii chirurgicale și 
alte traume severe. 

Descărcări crescute de ADH, pro- 
babil secundare retenţiei sodate, se 
admite că se produc și cu ocazia reten- 
țiilor hidrice la cardiaci, cirotici, ne- 
îrotici etc., deşi nu s-au adus încă 
probe concludente. În asemenea si- 
tuaţii persistenţa hipersecreţiei de ADH 
în prezenţa unei hipoosmolarităţi plas- 
matice, ar fi consecinţa alterării me- 
canismelor de reglare a volumului li- 
chidelor extracelulare şi a volemiei. 

Schwartz (1957) a raportat că unii 
pacienţi cu neoplasme bronhogene fac 
retenţie de apă şi hiponatremie, la fel 
ca după administrarea sistemică de 
ADH, iar ulterior asemenea constatări 
au fost făcute și în cazul tumorilor 
maligne de timus, duoden, pancreas, 
prostată, precum şi în reticulosar- 
coame. Aceste descărcări inadecvate 
de ADH, care au primit denumirea de 
sindromul Schwartz- Bartter, provoacă 
diminuarea diurezei, hiponatremie ac- 
centuată (110—120 mEq/l) şi depleţie 
sodată, creșterea uşoară a volumului 
lichidelor extracelulare și a volemiei, 
iar dozările imunologice au dovedit, 
că tumorile respective elaborează şi 
descarcă în circulația sistemică ADH 
sau un polipeptid cu proprietăţi ase- 
mănătoare acestuia. (4). Unii autori au 
susținut că în asemenea situaţii exce- 
sul de ADH ar fi de origine hipotalamo- 
hipotizară, fiind consecinţa întreruperii 
impulsurilor vagale inhibitorii descăr- 
cate de receptorii din atrii și vasele 
mari, dar prezența de cantităţi cres- 
cute de ADH în țesutul carcinomatos 
și, mai ales, constatarea că in vitro 
cupele de ţesut tumoral pot sintetiza 
ADH cînd sînt incubate cu fenilalanină 
marcată demonstrează că hormonul 
este produs chiar de tumoare. Des- 


cărcări inadecvate de ADH au mai 
fost raportate și în cazul unor trauma- 


accidente vasculare 
cerebrale,  meningite  tuberculoase, 
encetalite, tumori cerebrale  pri- 
mitive şi metastatice, precum și în 
cursul perioadelor acute ale porfiriei 
intermitente (3). 

Descoperirea descărcărilor  inade- 
cvate de ADH a ridicat o problemă 
teoretică importantă în legătură cu 
rolul fiziologic al acestui hormon. 
Excesul de ADH produce, ca urmare 
a scăderii fluxului urinar, ușoare creş- 
teri ale volumului lichidelor exrra- 
celulare, volemiei şi tensiunii arteriaic 
sistemice, modificări care vor mobiliza 
mecanismele de control al homeosta- 
ziei volemice şi tensionale. Consecutiv 
va crește debitul urinar şi, din cauza 
diminuării secreției de aldosteron, vor 
crește şi eliminările urinare de Na+, 
provociînd depleţie sodată şi hipona- 
tremie. Aceste constatări evidențiază 
rolul important al ADH în controlul 
concentraţiei extracelulare a Na+, com- 
parativ cu rolul secundar al hormonu- 
lui în controlul volumului lichidelor 
extracelulare, care în asemenea con- 
diţii cresc doar cu citeva procente (22). 

În hipersecreţiile prelungite de ADH 
intervin diverse mecanisme care di- 
minuă progresiv intensitatea efectului 
antidiuretic, readucind la normal ra- 
portul dintre aportul şi eliminările 
hidrice, modificările presiunii arteriale 
sistemice şi ale presiunii coloidosmotice, 
modificările concentraţiei substanţe- 
lor osmotie active din filtratul glome- 
rular etc. Aceste date sînt în contra- 
dicţie cu opinia clasică, conform căreia 
hipersecreţia cronică de ADH ar trebui 
să provoace grave perturbări ale vo- 
lumului lichidelor organismului, de- 
oarece în realitate în aceste condiţii 
se instalează grave alterări ale compo- 
ziţiei ionice a lichidelor extracelulare 
şi doar modificări minime ale volumului 
lor. 


tisme craniene, 


601 


Insuficienţa sau ineficiența 
descărcărilor de ADH 


Insuficienţa sau ineficienţa descăr- 
cărilor de ADH realizează diabetul 
insipid cu cele două forme etiopatoge- 
nice; prima, caracterizată prin inca- 
pacitatea sistemului hipotalamo-hipo- 
fizar de a sintetiza sau de a elibera 
cantităţi adecvate de ADH — diabetul 
insipid vasopresinsensibil —, iar cea- 
laltă, prin neresponsivitatea tubilor 
renali la acţiunea ADH — diabetul 
insipid netrogen. 

Diabetul insipid prin deficitul secre- 
ţiei de ADH poate fi produs experi- 
mental prin distrugerea nucleilor supra- 
optici, prin secţionarea tijei pituitare 
sub eminenţa mediană sau prin lezarea 
unei părţi importante a fasciculului 
hipotalamo-hipofizar, dar nu și prin 
lezări ale hipofizei posterioare, care 
determină doar tulburări temporare, 
pînă ce se restabilesc descărcările de 
ADH din axonii neuronilor din nucleii 
supraoptici. După secţionarea tijei pi- 
tuitare aproximativ 13% din totalul 
neurohipofizei rămîne intact şi func- 
ţional, putind descărca ADH în circu- 
laţie, însă într-un ritm mai lent (26). 

Etiologia diabetului insipid prin de- 
ficit de ADH în aproximativ 1/3 din 
cazuri este tumorală, fiind reprezen- 
tată de tumori supra- sau intraselare, 
primare sau metastatice (craniofarin- 
gioame — cea mai frecventă cauză 
la copii — pinealoame, meningioame 
etc.), în 1/3 din cazuri cauza este o le- 
ziune situată în vecinătatea nucleilor 
hipotalamici sau a tijei pituitare — 
chisturi, histiocitoză (granulom eozino- 
fil şi boala Christian-Schiiller), boli 
granulomatoase  (sarcoidoză, tubercu- 
loză, meningite bazilare), leziuni vas- 
culare (anevrisme, tromboză atero- 
sclerotică),  encefalite,  hipofizecto- 
mie chirurgicală, implante de ytriu, 
criohipofizectomie, fracturi ale bazei 
craniului ete. — și, în sfirşit, în 1/3 
din cazuri cauza este necunoscută — 


forma idiopatică (26). Din acest ultim 
grup, o bună parte este reprezentată 
de forma ereditară familială, trans- 
misă fie autosomal-dominant, fie le- 
gată de cromosomul X. În primul caz 
debutul este uneori întirziat pînă la 
adolescență și manifestările sint va- 
riate, la femei fiind mai accentuate 
în timpul sarcinii și ameliorate după 
menopauză, în timp ce în forma legată 
de sex descendenţii masculini sînt 
afectaţi moderat pînă la sever, iar 
femeile purtătoare prezintă doar de- 
fecte uşoare de concentrare a urinii 
sau poliurie în ultimul trimestru al 
sarcinii. Caracteristica  morfopatolo- 
gică a formei ereditare a diabetului 
insipid este degenerescenţa, cu redu- 
cerea numărului neuronilor din nucleii 
supraoptici şi  paraventriculari și o 
marcată glioză, precum şi atrofia neuro- 
hipofizară. 

Uneori diabetul insipid poate fi 
consecința unor tulburări funcţionale 
ale secreției sau descărcării de ADH, 
din cauză că osmoreceptorii și-au pier- 
dut capacitatea de a percepe hiper- 
osmolaritatea plasmei sau de a des- 
cărca impulsuri sub influenţa acestei 
modificări umorale. În sfirşit, s-a mai 
susținut că alteori diabetul insipid ar 
fi determinat de alterarea mecanis- 
melor care produc descărcarea de ADH. 
Asemenea tulburări stau probabil la 
baza  hipernatremiei esenţiale,  des- 
crisă în cadrul tulburărilor setei. 

Diabetul insipid nefrogen sau vaso- 
presinrezistent este o boală ereditară, 
familială, foarte rară, dar de 6,5 ori 
mai frecventă comparativ du forma 
ereditară a diabetului insipid vaso- 
presinsensibil (36), în care descărcă- 
rile hipotalamo-hipofizare de ADH 
sint superioare celor fiziologice, dar 
celulele tubulare renale sînt areactive 
la hormon. 

Boala, însoţită în 70% din cazuri 
de întirzieri în dezvoltarea somatică 
și psihică, este transmisă ca un ca- 
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racter recesiv legat de cromosomul X 
şi de aceea descendenţii de sex mascu- 
lin vor prezenta simptomatologia cea 
mai gravă, datorită insensibilităţii 
complete tubulare la acţiunea ADH 
— forma  homozigotă —, în timp ce 
majoritatea descendenților de sex fe- 
minin vor prezenta o simptomatologie: 
ușoară, caracterizată doar printr-un. 
test de concentrare a urinii anormal — 
forma heterozigotă (6). Defectul tu-- 
bular în diabetul insipid nefrogen nu: 
este cunoscut, unii autori atribuind! 
incapacitatea de concentrare urinară 
unei impermeabilităţi totale a tubilor: 
colectori pentru apă, alţii unei dimi- 
nuări a hipertonicităţii lichidelor in- 
terstițiale medulare, dar mai proba- 
bilă pare a fi ipoteza unei deficienţe 
a sistemului receptor renal la AMP 
mediat, de vasopresină (14). 

S-a descris şi un diabet insipid ne- 
îrogen dobindit („nefrita care pierde 
apă“), caracterizat de asemenea prin- 
tr-un defect în reabsorbția tubulară 
a apei, cu toate că hormonul este 
prezent în urină, în cursul evoluţiei 
unor variate nefropatii ca: uropatia 
postobstructivă, depleţia de K+, hiper- 
calcemia cu netrocaleinoză (hiperpa- 
ratiroidism, sarcoidoză, mielom multi- 
plu etc.). Multă vreme defectul tubular 
este reversibil, dispărind prin corec- 
tarea tulburării etiologice care l-a 
produs. 

Indiferent dacă este datorat insufi- 
cienţei sau ineficienţei ADH, diabetul 
insipid are aceleași manifestări cli- 
nice, şi anume poliurie, sete vie şi 
polidipsie. Volumul urinar la aceşti 
pacienţi variază între 3 și 15 1/24 de 
ore, obișnuit este de 4—5 1, depinzind 
atit de cantitatea de apă ingerată, 
cît şi de gradul insuficienței sau in- 
eficienţei ADH, care poate fi totală 
sau parţială. În mod particular pa- 
cienţii urinează și noaptea — nictu- 
rie —, ceea ce împreună cu necesitatea 
ingerării de lichide poate determina 


grave alterări ale somnului și stări 
neurastenice. Greutatea specifică uri- 


nară este foarte scăzută, obișnuit 
intre 1 002 şi 1006, întotdeauna sub 
1006, iar osmolaritatea cuprinsă între 
50 şi 200 mOsm/l. Osmolaritatea li- 
chidelor extracelulare, ca urmare a 
eliminărilor crescute de apă, este 
uşor crescută, în medie la 295* 
15 mOsm/kg (36). La pacienţii cu dia- 
bet insipid de lungă durată există 
hidronefroză, hidroureter și creșterea 
importantă a capacităţii vezicale, une- 
ori pină la 1000 ml. Setea vie este 
consecinţa tendinței la deshidratare 
produsă de poliurie, deși uneori poate 
fi datorată și stimulării centrului se- 
tei de către același proces patologic 
care a determinat şi lezarea nucleilor 
supraoptici. Cit timp este posibil apor- 
tul unor cantităţi de lichide echiva- 
lente celor pierdute prin rinichi, pa- 
cientul se menţine în stare de echilibru 
hidro-salin; dacă însă, din diverse 
motive, aportul hidric este sistat, 
poliuria neputindu-se modifica sub- 
stanţial, se instalează deshidratări hi- 
pertone grave, cu pierderi rapide în 
greutate şi intensificarea senzaţiei de 
sete. 

Distrugerea concomitentă a ambilor 
lobi hipofizari produce doar o ușoară 
poliurie, iar dacă la un pacient cu 
diabet insipid se distruge şi adeno- 
hipofiza survine o ameliorare a poli- 
uriei, datorată probabil diminuării sar- 
cinii osmotice care trebuie excretată. 
Astfel lipsa ACTH va avea ca urmare 
diminuarea catabolismului  protidic, 
lipsa de! TSH va scădea metabolismul 
bazal și, consecutiv, se vor produce 
mai puţine substanțe de catabolism 
osmotic active, iar lipsa de STH va 
contribui la scăderea filtrării glome- 
rulare. Consecutiv deci unei producţii 
scăzute, asociată cu o eliminare redusă 
a produșilor de catabolism osmotic 
activi, va scădea masiv cantitatea 
acestor produși și ca urmare diureza. 


Tulburările secreției 
de aldosteron 


Tulburările secreției de aldosteron 
constau în hipersecreţii sau în hipo- 
secreţii, determinind sindroamele de 
hiperaldosteronism și, respectiv, de 
hipoaldosteronism. 


Hiperaldosteronismul 


Hiperaldosteronismul poate fi pri- 
mar și secundar. 

Hiperaldosteronismul primar este ca- 
racterizat prin secreția şi descărcarea 
excesivă şi permanentă de aldosteron 
în circulaţie, ca rezultat al creşterii 
masei celulare secretante, datorită unei 
tumori secretante sau unei hiperplazii 
difuze bilaterale corticosuprarenaliene. 
La rindul său, excesul de aldosteron, 
stimulind retenția de Na+, mărește 
volumul lichidelor extracelulare şi vo- 
lemia, determinind, printr-un mecanism 
de feedback diminuarea sau chiar sis- 
tarea secreției de renină. 

Hiperaldosteronismul secundar este 
caracterizat prin secreția și descărcarea 
excesivă de hormon, datorită hiper- 
activităţii mecanismelor fiziologice care 
reglează descărcările de aldosteron, 
cel mai adeseori excesului de renină 
şi doar excepţional hipersecreţiei de 
ACTH sau modificării concentraţiei 
sanguine a Nat şi/sau a Kf. 


Hiperaldosteronismul primar 


Hiperaldosteronismul primar (sin- 
dromul Conn) este consecința unei 
tumori  aldosteronosecretante (ade- 
nom sau rareori carcinom) sau a unei 
hiperplazii difuze  corticosuprarena- 
liene (situaţie denumită de unii autori 
„aldosteronism pseudoprimar“) (36). 

Hipersecreţia continuă de aldosteron, 
ca urmare a intervenţiei procesului 
de „scăpare“, determină alterări mai 
reduse ale echilibrului Na+, în schimb 
produce. profunde tulburări ale echi- 
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librului K?. Retenţia hidro-salină este 
obișnuit redusă, bolnavii avind doar 
ușoare creșteri ale volumului lichidelor 
extracelulare și ale natremiei, fără 
edeme, însoţite însă de depleţie de 
K* cu atît mai gravă, cu cit evoluţia 
sindromului este mai îndelungată. De- 
pleţia potasică stă la baza simptoma- 
tologiei clinice a sindromului. Astfel 
lipsa K+ determină nefropatia hipo- 
kaliemică, caracterizată prin incapa- 
citatea de concentrare a urinii, cu 
poliurie și polidipsie consecutivă, pre- 
cum şi prin incapacitatea de acidifiere 
a urinei, pacienţii eliminind o urină 
cu pH = 7. Consecutiv se instalează 
o alcaloză metabolică (4), care explică 
crampele şi paresteziile intermitente 
uneori prezente şi, prin inhibarea 
ionizării calciului, provoacă hiperexei- 
tabilitate musculară, pină la tetanie 
irustă sau manifestă. Depleţia de K?, 
prin depolarizarea membranelor celu- 
lare, determină slăbiciune musculară 
și fatigabilitate rapidă, precum și 
diminuarea pină la abolire a reflexelor 
osteotendinoase; prin mecanisme încă 
insuficient elucidate, atit slăbiciunea 
musculară, cît și tetania sînt mult 
mai frecvente la femei. Depleţia de 
K* scade şi toleranța la glucoză, în 
lipsa K* diminuind secreția de insu- 
lină și metabolizarea tisulară a gluco- 
zei. Pacienţii cu sindrom Conn mai au 
şi hipertensiune arterială, de obicei 
beningă, diastolică (18). 

Dozările sanguine evidenţiază creş- 
teri ale aldosteronului (valorile norma- 
le la un regim obișnuit variază în- 
tre 3 şi 15 ng/100 ml), neintluenţate 
de încărcarea cu sare, iar valorile 
angiotensinei II şi ale reninei sînt 
intens scăzute, ca urmare a creșterii 
volumului lichidelor extracelulare, şi 
nu sint influențate de hipovolemia 
provocată de poziţia verticală, res- 
tricţia de sare sau administrarea de 
diuretice. Dozările urinare evidenţiază 
creșteri ale aldosteronului (valorile 
normale la un aport zilnic de 100 mEq 
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Na* variază între 50 şi 200 ng/24 de 
ore). 

Majoritatea autorilor înglobează sub 
denumirea de aldosteronism primar 
atit cazurile determinate de tumori 
secretante izolate, cît și cele prin hiper- 
plazie corticosuprarenaliană, dar fizio- 
patologia celor două entităţi patologice 
nu este identică, după cum demonstrea- 
ză constatarea că extirparea tumorii 
este urmată de dispariţia hiperten- 
siunii în 80% din cazuri, în timp ce 
în hiperplaziile corticosuprarenaliene 
bilaterale rezultatele chirurgicale sint 
foarte variate, uneori intervenţia do- 
vedindu-se total ineficientă. 


Hiperaldosteronismul secundar 


Hiperaldosteronismul secundar, con- 
secință obişnuită a excesului de renină 
şi excepţional de rar a hipersecreţiei 
de ACTH sau a unor modificări elec- 
trolitice, a fost evidenţiat și studiat, 
mai ales în stările edematoase și în 
hipertensiunile arteriale. 


Încă de multă vreme s-a arătat că 
în perioadele de constituire a edemelor 
(cirotice, netrotice, cardiace etc.) scad 
eliminările urinare de Nat, datorită 
hipersecreţiei de aldosteron, iar în 
perioadele de stare a edemelor secre- 
ţia de aldosteron se normalizează (12). 
Cercetări mai recente au dovedit că 
hipersecreţiile de aldosteron sînt mai 
intense la cirotici şi nefrotici, în timp 
ce la cardiacii decompensaţi sint mult 
mai reduse, în unele cazuri de insu- 
ficiențţă avansată de cord drept secre- 
ţia de aldosteron fiind normală (26). 
Mai mult, în timp ce la cirotici şi 
nefrotici hipersecreţia de aldosteron 
nu este afectată substanţial de modi- 
ficările aportului de sare, la cardiaci 
administrarea de sare, care împovă- 
rează suplimentar circulaţia, determină 
hipersecreţie de aldosteron, în timp 
ce diureticele, care măresc secreția 
de aldosteron la normali, o diminuă 
la cardiacii decompensaţi, probabil 


ca urmare a ameliorării activităţii 
cardiace. 

Aceste constatări demonstrează că 
mecanismele prin care aceste stări 
edematoase stimulează descărcările al- 
dosteronice sînt diferite. 

Ciroticii cu ascită prezintă atit creş- 
terea secreției de aldosteron, cit şi 
alterări în metabolismul acestui hor- 
mon, care are loc în proporţie de peste 
850% la nivelul ficatului. Timpul de 
semiviaţă a hormonului circulant, de 
la 30 de minute la normali, creşte la 
10—90 de minute la ciroticii cu ascită, 
iar proporţia eliminărilor urinare de 
tetrahidroaldosteron sintetizat hepatic 
scade concomitent cu creșterea elimi- 
nărilor de 18—glucuronid sintetizat 
de către rinichi. Mecanismul declanșa- 
tor al hipersecreţiei aldosteronice la 
ciroticii cu ascită este reprezentat de 
hipovolemia (consecutivă extravazării 
lichidului de ascită și diminuării pro- 
teinemiei și în special a albumine- 
miei) care determină hipersecreţie de 
renină — mult crescută la ciroticii cu 
ascită, în contrast cu ciroticii fără 
ascită, la care se găsesc valori normale. 

Netfrozele probabil că stimulează 
secreția de aldosteron printr-un me- 
canism asemănător, hipovolemia în 
aceste situaţii fiind consecinţa atît 
a acumulărilor. de lichide interstiţiale, 
cât şi a diminuării proteinemiei con- 
secutiv albuminuriei uneori masive. 
Dealtfel, pertuzia de serumalbumină 
umană diminuă secreția de aldosteron 
prin scăderea secreției de renină şi 
edemul scade, dar rezultatul nu se 
menţine, deoarece, pierderile de. pro- 
teine continuind, edemul se reinsta- 
lează. 

Cardiacii cu edeme prezintă mari 
variaţii ale secreției şi eliminărilor de 
aldosteron. Cu toate acestea concen- 
traţia sanguină a aldosteronului este 
crescută, din cauza diminuării clea- 
rance-ului hepatic al hormonului. Pu- 
ţinele studii efectuate au arătat, de 


asemenea, mari variaţii ale concentra- 
ţiei sanguine a reninei şi angiotensinei. 

Din datele menţionate rezultă că 
în timp ce în patogenia edemelor ciro- 
ticilor şi nefroticilor hipersecreţia de 
aldosteron deţine un rol fundamental, 
în patogenia edemelor cardiace factorii 
hemodinamici sînt mai importanţi decît 
excesul de aldosteron. În aceste varian- 
te etiologice de stări edematoase exis- 
tă hipovolemie (absolută la cirotici 
şi nefrotici și doar funcţională la 
cardiaci, la care este scăzut volumul 
sanguin circulant efectiv, dar volemia 
totală este crescută), dar efectele 
acestei alterări asupra secreției de aldo- 
steron sint diferite, ceea ce sugerează 
că mecanismele participante diferă. 
În explicarea acestor diferențe probabil 
că un rol important îl deţin prompti- 
tudinea instalării şi eficiența fenome- 
nului de „scăpare“ de sub efectul 
antinatriuretic al aldosteronului. La 
cirotici şi nefrotici, corectarea volemiei 
scăzute tăcîndu-se insuficient, fenome- 
nul de „scăpare“ nu acţionează și 
de aceea retenţia hidro-salină și edeme- 
le se accentuează şi se menţin; poate 
că mai intervine și lipsa modificării 
presiunii venoase. centrale, caracteris- 
tică ciroticilor şi nefroticilor, în timp 
ce la cardiacii decompensaţi presiunea 
respectivă este constant crescută. 


Rolal hiperaldosteronismului în pa- 
togenia hipertensiunilor arteriale, deși 
mult investigat, este încă insuficient 
lămurit. Numeroase date experimen- 
tale şi clinice au demonstrat că sis- 
temul  renină-angiotensină-aldosteron 
(SRAA) deţine un rol major în reglarea 
capitalului hidro-sodat al organismului 
(şi, prin acesta, în controlul presiunii 
hidrostatice), dar și în controlul echi- 
librului K* şi al presiunii arteriale. 
Reglarea nivelului tensional se reali- 
zează prin contribuţia concomitenbă 
şi sinergică a angiotensinei şi a aldoste- 
ronului, prima menţinind tonusul vas- 
cular prin acţiunea directă vasocons- 
trictoare, iar hormonul mineralocorti-- 
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coid menţinind volumul lichidelor ex- 
tracelulare şi volemia prin stimularea 
reabsorbţiei tubulare a Na+ şi a apei. 
Diverse cercetări experimentale şi cli- 
nice au dovedit că nivelul presiunii 
arteriale sistemice este condiţionat atît 
de activitatea reninei plasmatice, cît și 
de starea echilibrului sodat și, în mai 
mică măsură, a celui potasic. Dealtfel 
între cei doi hormoni ai mecanismului 
reno-corticosuprarenalian care reglează 
nivelul presiunii sanguine există core- 
laţii foarte strinse, angiotensina deter- 
minind descărcări de aldosteron care 
stimulează reabsorbţia tubulară de 
Na+, iar Na* în exces mărind reactivi- 
tatea vasculară la stimulii vasocons- 
trictori fiziologici (catecolamine, angio- 
tensină etc.). Efectul antinatriuretic 
al aldosteronului este controlat, la 
rindul său, printr-un mecanism renal 
de feedback şi, ca urmare, atunci cînd 
presiunea arterială atinge un anumit 
nivel critic, apare natriureza (feno- 
menul de „scăpare“) și creşte diureza, 
astiel tensiunea arterială ridicată reve- 
nind la normal. 

La subiecţii normali supuşi unui 
regim lipsit de Na* și la bolnavi în 
perioada de acumulare a edemelor, 
«dozele relativ mari de angiotensină 
nu produc hipertensiune arterială, în 
schimb în timpul retenţiei sodate 
«determinate de angiotensină, chiar şi 
doze foarte mici din acest hormon, 
insuficiente pentru a stimula secreția 
de aldosteron, produc sau menţin 
hipertensiunea arterială; de asemenea, 
«cercetările efectuate pe animale norma- 
le au arătat că o dietă bogată în sare 
mărește afinitatea receptorilor angio- 
tensinei pentru acest hormon, iar la 
animalele cu diverse tipuri etiologice 
«de hipertensiune această afinitate este 
Și mai crescută. Rezultatele menţio- 
mate sugerează 'că angiotensina ar 
Putea interveni în patogenia hiper- 
tensiunilor arteriale, acest hormon 
exercitind un efect presor şi atunci 
cind concentraţia sa plasmatică nu este 
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crescută, dar rinichiul reţine Nat. 
Se poate deci admite că, în condiţile 
unui cord normal, nivelul presiunii 
arteriale depinde de doi factori princ- 
pali, și anume de variațiile volemiei și 
ale tonusului vascular, ambii controlaţi 
de SRAA, şi că dereglări ale acestui 
sistem fundamental de reglare pot 
interveni în patogenia stărilor hiper- 
tensive. Această concepţie este bazată 
pe o serie de date experimentale și 
clinice (21.) Goldblatt (1934) a arătat 
că prin compresiunea parţială a unei 
artere renale se produce hipertensiune 
arterială sistemică, atribuită descăr- 
cării de renină de către rinichiul în 
ischemie relativă. Cercetări mai recente 
au precizat însă că atit la animalele 
cu „rinichi Goldblatt“, cît şi la oamenii 
cu nefropatii care realizează condiţii 


asemănătoare, activitatea plasmatică 


a reninei poate fi normală sau chiar 
diminuată (36). Alţi autori (10) au 
constatat că la animalele la care s-a 
realizat ocluzia parțială a unei artere 
renale se instalează hipertensiune arte- 
rială sistemică, cu creșterea activi- 
tăţii plasmatice a reninei numai dacă 
rinichiul controlateral este intact, în 
timp ce dacă acest rinichi este extirpat, 
hipertensiunea nu se însoțește de hiper- 
secreție de renină. Aceste diferenţe sînt 
consecința unor modificări ale echili- 
brului sodat;: în cazul ocluziei arteriale 
renale incomplete, rinichiul controla- 
teral normal, pierzind mari cantități 
de Na, reproduce hipovolemia care 
stimulează descărcarea de renină, în 
timp ce în cazul extirpării rinichiului 
controlateral, rinichiul restant în ische- 
mie relativă nu poate elimina complet 
Na+ ingerat şi, ca urmare a retenţiei 
de Na+ (și de apă) şi a creșterii volemiei, 
sint inhibate sau chiar sistate descărcă- 
rile de renină. 

Datele experimentale menţionate, 
care au adus o serie de precizări asupra 
importanţei SRAA in patogenia hiper- 
tensiunilor arteriale de origine renală, 
au dus la concluzia că aceste hiperten- 


siuni pot fi consecința a două meca- 
nisme, şi anume a supradistensiei 
vasculare datorată creșterii volemiei 
— hipertensiunea volumdependentă — 
sau a constricţiei inadecvate a patului 
vascular, fără modificări semnificative 
ale volemiei — hipertensiunea renin- 
dependentă. 

Hipertensiunea arterială volumde- 
pendentă, instalată în mare parte sau 
asociată retenţiei de Nat şi apă, este 
caracterizată prin expansiunea volu- 
mului lichidelor extracelulare și a 
volemiei cu hemodiluţie (viscozitatea 
sanguină și hematocritul scăzute), di- 
minuarea concentraţiei plasmatice a 
reninei (vasodilataţie arteriolară), evo- 
luţie în general benignă, leziuni minore 
vasculare în diverse organe (creier, 
rinichi, cord etc.). Acest tip de hiper- 
tensiune se produce ca urmare a unui 
aport excesiv alimentar de sare, a 
unui exces de mineralocorticoizi (hi- 
peraldosteronismul primar) sau a unei 
tulburări a eliminărilor urinare de 


sare (nefrectomie, nefropatii cronice 


bilaterale etc.). 

Hipertensiunea arterială renindepen- 
dentă, instalată predominant ca urmare 
a constricţiei arteriale determinate de 
excesul de angiotensină, a cărei con- 
centraţie sanguină este mult crescută, 
este caracterizată prin hiperaldostero- 
nism secundar și hipokaliemie, dimi- 
nuarea uşoară a volemiei prin hemo- 
concentraţie (viscozitatea sanguină și 
hematocritul crescute) şi o evoluţie 
foarte gravă, prin apariţia precoce a 
leziunilor vasculare şi organice și a 
complicaţiilor lor. Exemplul clinic cel 
mai semnificativ al acestui tip etiopa- 
togenic este hipertensiunea malignă, 
care complică unele nefropatii unila- 
terale sau bilaterale, în care se produc 
modificări hemodinamice intrarenale 
asemănătoare celor din „rinichiul 
Goldblatt“. 

Între aceste două tipuri extreme 
fundamentale de hipertensiuni arte- 
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riale există o serie de tipuri interme- 
diare, caracterizate prin creșteri mai 
reduse, dar inadecvate, fie ale volemiei 
faţă de activitatea reninei, fie ale reni- 
nei față de volemie, explicind larga 
scară de variaţii ale volemiei, angio- 
tensinemiei şi aldosteronemiei observa- 
te la pacienţii cu hipertensiuni arteriale 
cronice de origine renală. 

Patogenia  hipertensiunilor renale 
descrisă înainte, în care dereglarea 
tensională este datorată unei nefropa- 
tii sau unor cauze extrarenale care 
acţionează însă tot prin intermediul 
rinichiului, probabil că este valabilă 
şi pentru hipertensiunile arteriale de- 
numite „esenţiale“. Problema este ex- 
trem de complicată, deoarece pacienţii 
cu hipertensiune „esenţială“  repre- 
zintă un grup etiologic neomogen, 
în care boala debutează insidios, evo- 
luează multă vreme cronic, mobili- 
zind variate mecanisme compensa- 
toare, și adesea este însoţită de com- 
plicaţii renale şi cardiace, care, deși 
obişnuit sînt asimptomatice, influen- 
țează activitatea SRAA. O serie de 
cercetători au investigat secreția de: 
aldosteron şi concentrația plasmatică. 
a reninei şi angiotensinei la pacienţii 
cu hipertensiune esenţială, rezultatele: 
obţinute demonstrind încă o dată 
complexitatea problemei. Secreţia de: 
aldosteron și variațiile sale ca răspuns; 
la modificările electrolitice au fost. 
asemănătoare cu cele de la normali şi 
nu s-a evidenţiat o depleţie de potasiu, 
dovadă a lipsei hiperaldosteronismului.. 
Activitatea plasmatică a reninei a ară- 
tat însă variaţii, fiind subnormală în. 
27%, din cazuri, normală în 57% şi 
foarte crescută în 16% din cazuri. 
Prin corelarea variațiilor aldosteronu- 
lui şi ale reninei s-au putut stabili 
8 grupe de tablouri umorale, care pot 
fi încadrate în formele de hipertensiu- 
ne arterială descrise anterior. Tipul 
iniţiat prin creşteri ale volemiei poate: 
avea mai multe mecanisme de produ- 
cere, și anume uneori poate îi conse- 


cinţa unui aport excesiv alimentar 
cronic de sare — situaţie în care atît 
secreția de aldosteron, cit şi cea de 
angiotensină sint diminuate (tablou 
prezent la aproximativ 30%, din hiper- 
tensiuni); alteori cauza hipertensiunii 
este o alterare a capacităţii renale de 
a elimina cantităţile obişnuite de sare 
ingerată —situaţie în care de asemenea 
sînt diminuate atit renina, cit și 
aldosteronul (eventualitate probabil 
rară, deoarece cei mai mulţi hiperten- 
sivi elimină sarea foarte rapid); alte- 
ori hipertensiunea este rezultatul in- 
capacităţii renale de a elimina K* in- 
gerat, ceea ce are ca urmare instala- 
rea unei hiperkaliemii și stimularea 
secreției de aldosteron, dar cu inhi- 
barea secreției de renină, din cauza 
creşterii volemiei consecutiv retenţiei 
de Na+ (şi apă). După restabilirea echi- 
librului K+, hipertensiunea se menţine 
din cauza retenţiei de Na+ indusă de 
aldosteron, iar Nat în exces poten- 
țează acţiunea presoare a angiotensi- 
nei (tabloul de hiperaldosteronism cu 
renină scăzută este frecvent întîlnit 
la hipertensivi); în sfirşit, hipertensiu- 
nea mai poate fi provocată și de hiper- 
secreția corticosuprarenaliană  prima- 
ră de aldosteron sau alt; mineralocorti- 
coid, care produce hipervolemie, inhi- 
bind descărcările de renină, dar se 
însoţeşte constant de depleţie potasică 
şi hipokaliemie. 

Tipul de hipertensiune esenţială ini- 
țiat de vasoconstricţie este consecinţa 
unei nefropatii primare care stimulează 
descărcările de renină şi secundar 
și pe cele aldosteronice. Dar retenţia 
de Nat are tendinţa să diminue descăr- 
cările de renină, iar cantitatea de an- 
giotensină necesară pentru a menţine 
hipertensiunea scade progresiv, ca ur- 
mare a excesului de Nat, pînă la nive- 
uri care nu mai stimulează secreția 
de aldosteron. Se va ajunge astfel 
într-un stadiu în care hipertensiunea 
mu se însoţeşte de nici o altă tulburare, 


cu excepţia unei modificări minime a 
sodemiei (tabloul este prezent la un 
mare număr de hipertensivi). 

Datele de fiziopatologie a hiperten- 
siunii arteriale sint confirmate de medi- 
caţia antihipertensivă, a cărei eficienţă 
este diferită în funcţie de tipul etio- 
patogenic al dereglării tensionale. Ast- 
iel, drogurile antihipertensive care de- 
termină diminuări ale volemiei (diu- 
reticele tiazidice şi antagoniștii aldos- 
teronului) sînt eficiente atit în hi- 
pertensiunile prin hiperaldosteronism 
primar, cât și în hipertensiunile esen- 
ţiale cu hiporeninemie, dar sint in- 
eiiciente sau chiar periculoase în hiper- 
tensiunile esenţiale cu hiperreninemie, 
deoarece produc hipovolemie, stimu- 
lind suplimentar secreția de renină. 
Invers, droguri antiadrenergice (reser- 
pina, metildopa, propranololul etc.) au 
efecte foarte bune la pacienţii cu hiper- 
tensiuni esenţiale, renale sau maligne, 
indiferent dacă reninemia este normală 
sau crescută, dar au efecte nule sau 
chiar neplăcute la  hipertensivii cu 
reninemie diminuată, prin efectul lor 
deprimant asupra  contractibilităţii 
cordului. 

Hipersecreţia de aldosteron este ca- 
racteristică sarcinii, hormonul secre- 
tindu-se în exces începînd din săptă- 
mina a 15-a şi atingind un nivel maxim 
(peste 1 000 ug/zi) în ultimul trimestru. 
Secreţia crescută de aldosteron este 
de: provenienţă maternă, pentru că 
lipseşte la gravidele adrenalectomizate, 
şi se datorește activării SRAA, deși 
apare paradoxal faptul că activitatea 
plasmatică a reninei este cea mai ridi- 
cată în primul trimestru al sarcinii, 
iar hipersecreția de aldosteron este 
prezentă în ultimul trimestru. Nu se 
cunoaşte încă mecanismul acestei hi- 
persecreţii aldosteronice, unii autori 
considerind că hormonul se secretă 
în cantităţi crescute ca un antagonist 
al progesteronului, care exercită la 
nivel tubular renal efecte antialdoste- 


ronice, în timp ce alţi autori cred că 
aldosteronul se secretă în exces, deoa- 
rece placenta și fătul se comportă ca 
o fistulă arterio-venoasă, impunind o 
tendinţă de micşorare a distensiei ar- 
borelui vascular. Cu toate că în timpul 
sarcinii aldosteronul se secretă în can- 
tități foarte mari, hormonul nu pro- 
voacă nici depleţie potasică, nici hi- 
pertensiune, din cauza celorlalte mo- 
dificări endocrine prezente la gravide. 
În disgravidiile tardive, atit secreția 
de aldosteron, cît şi activitatea reninei 
plasmatice scad din motive încă nelă- 
murite, poate din cauza acumulării 
de lichide (edeme) sau poate din cauza 
scăderii sintezei de progesteron (36). 
În încheiere, menţionăm o formă 
extrem de rară de hiperaldosteronism 
secundar, care se produce ca urmare a 
hipertrofiei și hiperplaziei idiopatice a 
aparatului . juxtaglomerular — sindro- 
mul Bartter —, caracterizat prin pier- 
deri renale de K+ şi hipokaliemie, 
alcaloză  hipokaliemică, concentraţii 
crescute plasmatice de renină şi aldo- 
steron, dar fără hipertensiune arte- 
rială şi edeme. Patogenia sindromului 
Bartter este încă nelămurită, autorul 
care l-a descris atribuindu-l unei ne- 
responsivităţi a arteriolelor la angio- 
tensină, ceea ce ar stimula, compensa- 
tor, hipersecreţia de renină şi de aldo- 
steron, (4) în timp ce alţi autori consi- 
deră că sindromul ar fi consecința 
unei leziuni renale, caracterizată prin 
pierderi tubulare de Na+, care stimu- 
lează secundar secreția de renină și 
aldosteron — modificări prezente şi 
în alte netropatii însoţite de pierderi 
de Na+ (acidozele renale tubulare). 


Hipoaldosteronismul 


Hipoaldosteronismul poate îi de ase- 
menea primar și secundar. 

Hipoaldosteronismul primar este de- 
terminat de insuficienţa cronică cortico- 
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suprarenaliană, idiopatică sau prin 
distrugerea glandei de anumite boli 


(tuberculoză, cancere etc.) sau de 
adrenalectomia bilaterală. În asemenea 
condiţii importanța majoră o are lipsa 
cortizolului, după cum reiese din con- 
statarea că asemenea pacienţi pot fi 
menținuţi în condiţii adecvate, deși 
nu optimale, prin administrare de cor- 
tizol, concomitent cu un aport sodat 
crescut. 

Hipoaldosteronismul secundar, de 
intensitate variabilă, este prezent în 
depleţia de K+ în care este inhibată 
secreția de renină, dar probabil că 
este interferată şi biosinteza hormo- 
nului, după extirparea chirurgicală a 
unui aldosteronom, din cauză că zona 
glomerulată atrofiată nu mai răspunde 
adecvat la stimulii fiziologiti, după 
administrări prelungite de heparină, 
probabil prin efect asupra unei etape 
încă neprecizate a biosintezei aldoste- 
ronului, în hipopituitarismul cronic, 
ca răspuns în special la depleţia de 
Na+, şi la copii mici cu deshidratare, 
hiponatremie și hiperkaliemie, prin- 
tr-un blocaj al biosintezei între 18- 
hidroxicorticosteron și aldosteron sau 
între corticosteron și aldosteron. S-a 
mai descris un hipoaldosteronism se- 
lectiv, rar, caracterizat prin hiper- 
kaliemie și, consecutiv acesteia, o serie 
de anomalii (cardiace, crampe mus- 
culare, oboseală sau sincope, mai ales 
după diete hiposodate sau după admi- 
nistrarea de diuretice). În sfirşit, men- 
ţionăm şi defecte congenitale ale sin- 
tezei de aldosteron prin defecte enzi- 
matice, dintre care deficitul de 18- 
hidroxilază și deficitul de 21-hidroxi- 
lază (forme care pierd sare) — cauza 
cea mai frecventă a hiperplaziei con- 
genitale a adrenalelor. 

Manifestările clinice ale hipoaldo- 
steronului constau în hipotonie arte- 
rială, deshidratare, hiponatremie și, 
mai ales, hiperkaliemie, oboseală, cram- 
pe musculare etc. (36). 
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Triangle (En.), 


Reglarea nervoasă a ventilației pulmonare 


Respirația este definită în sens ge- 
neral ca procesul fiziologic prin care ce- 
lulele şi țesuturile organismului reali- 
zează schimburile gazoase cu mediul 
înconjurător, schimburi graţie cărora 
O, atmosferic ajunge la celule și CO, 
este eliminat din organism. În mod 
greșit se mai foloseşte încă termenul de 
respiraţie pentru a desemna schimburile 
gazoase respiratorii pulmonare și care 
de fapt constituie ventilaţia pulmonară. 

La ființele inferioare sau acvatice 
schimburile de O, şi CO, se face prin 
tegumente sau alte organe (branhii 
etc.), în timp ce la om organul specia- 
lizat pentru schimburile gazoase ale 
organismului cu mediul înconjurător 
este plăminul. Dar plămiînul repre- 
zintă doat organul terminal al acestor 
schimburi, în realitate procesul Tiind 
constituit din mai multe etape, aflate 
în strinsă corelaţie, și anume: 

— ventilația pulmonară, fază care 
cuprinde ansamblul proceselor prin 
care O, ajunge în alveole şi CO, este 
eliminat din alveolele pulmonare, deci, 
prin care se reimprospătează perma- 
nent aerul alveolar. Ventilaţia pulmo- 
nară cuprinde sumarea acţiunii ele- 
mentelor osteo-musculare ale cutiei 
toracice și abdomenului, care reali- 
zează mişcările respiratorii; 

— difuziunea alveolo-pulmonară ce 
include schimbul de O, și CO, între 
aerul alveolar și singele din capilarele 
pulmonare; 

— transportul pe cale sanguină al 
O, la ţesuturi şi al CO, de la ţesuturi 
la plămin; 

— respiraţia propriu-zisă (tisulară 
sau internă), care constă în utilizarea 
O, pentru arderile celulare, proces din 
care rezultă CO, ce va fi transportat 
pe cale sanguină la plămîni și eliminat 
în exterior. 

Diversele etape ale procesului respi- 
raţiei sînt influențate în măsură variată 
de către sistemul nervos central, in- 
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fluenţele cele mai importante exerci- 
tindu-se asupra ventilaţiei pulmonare, 
care, deși este rezultatul activităţii 
automatismului centrilor respiratori, 
se deosebește de automatismul cardiac 
(care este independent de sistemul ner- 
vos (5)), prin faptul că nu poate exista 
în absenţa activităţii acestor centri. 

Ventilaţia este un proces mecanic, 
intrarea şi ieşirea aerului în și din alveole 
fiind rezultatul unui dezechilibru rit- 
mic între forţele care determină mișcă- 
rile cutiei toracice. În timpul inspira- 
ţiei, forţele active generate de contrac- 
ţia musculară (diafragm, intercostali 
externi etc.) și de cele ce destind al- 
veola (presiunea negativă intrapleu- 
rală, presiunea intraalveolară etc.) în- 
ving forțele atelectaziante (elasticita- 
tea plăminului, viscozitatea țesutului 
pulmonar, rezistența opusă aerului la 
trecerea prin căile respiratorii) și astfel 
se produce intrarea aerului în alveole, 
iar în timpul expiraţiei echilibrul de 
forţe se inversează și ca urmare aerul 
alveolar este parţial expulzat prin 
căile respiratorii. 

Reglarea ventilaţiei pulmonare și a 
celorlalte componente ale procesului 
respirației se realizează de către un 
sistem complex neuro-umoral, care 
implică existența unor centri respira- 
tori, a unor căi aferente și eferente. 


Centrii respiratori 


Mecanismele centrale neurale ini- 
ţiatoare şi coordonatoare ale ventila- 
ţiei pulmonare sînt constituite de 
„centrii“ respiratori, definiţi de Bard 
(1929) drept zone circumscrise ale 
creierului, a căror integritate este 
esenţială pentru asigurarea unei ven- 
tilaţii normale. 

Legătura dintre mișcările respira- 
torii și sistemul nervos central fusese 


sugerată încă de către Galen (sec. 
II e.n.), dar abia Le Gallois (1812) a 
localizat pentru prima oară centrul 
respirator în bulb, iar Flourens (1837) 
l-a delimitat la nivelul calamus-ului 
scriptorius (planşeul ventriculului IV), 
în așa-numitul „nod vital“. 

Cercetări ulterioare (prin secţionări 
longitudinale şi transversale ale axu- 
lui cerebro-spinal la niveluri diferite; 
prin distrugerea sau inhibiția neuro- 
nilor din anumite zone cu mijloace 
mecanice, electrolitice, termice, nar- 
cotice sau cu ajutorul ischemiei; prin 
stimularea electrică sau chimică a neu- 
ronilor din anumite arii şi, mai recent, 
prin culegerea cu macro- şi microelec- 
trozi de biopotenţiale sincrone cu fe- 
nomenele periodice ventilatorii din 
anumite zone ale sistemului nervos 
central) au dus la identificarea unui 
centru inspirator și a unui centru ex- 
pirator bulbar (Mislavski, 1870), a 
centrilor pontini apneustici și pneu- 
motaxici - (Lumsden, 1923) — centrii 
bulbo-pontini fiind fundamentali pen- 
tru existența mișcărilor respiratorii 
automate, ritmice şi permanente —, 
precum și a altor centri şi regiuni din 
sistemul nervos central (mezencefalici, 
diencefalici, limbici, corţicali etc.), care 
participă la reglarea procesului venti- 
laţiei pulmonare prin influențarea ac- 
tivităţii centrilor bulbo-pontini. Loca- 
lizarea anatomică a „centrilor“ respi- 
ratori la om este foarte greu de sta- 
bilit cu precizie, deoarece toate infor- 
maţiile sînt furnizate de procese pa- 
tologice care numai rareori produc le- 
ziuni strict localizate, iar experienţele 
efectuate pe animale nu pot fi trans- 
puse întocmai la om, cu atit mai mult, 
cu cît s-a demonstrat existenţa unor 
diferenţe esenţiale între variatele specii. 


Centrii nervoși bulbo-pontini 


Centrii nervoși bulbo-pontini (centrii 
primari) sint reprezentaţi de anumite 
zone ale substanţei reticulate a trun- 


chiului cerebral, situate de ambele 
părţi ale liniei mediane şi a căror inte- 
gritate anatomică și funcţională este 
indispensabilă genezei fenomenelor pe- 
riodice ale ventilaţiei. Activitatea cen- 
trilor respiratori primari menţine rit- 
micitatea, frecvența şi amplitudinea 
bazală a mişcărilor respiratorii, dar 
nu poate asigura adaptarea adecvată 
a schimburilor gazoase la nevoile de 
moment ale organismului, aceasta fiind 
apanajul centrilor supraetajaţi etajului 
bulbo-pontin. 


Centrii bulbari 


Centrii bulbari sint esenţiali pentru 
menţinerea ventilaţiei. Rolul lor a fost 
demonstrat de următoarele date ex- 
perimentale (12) (24): 

— leziuni variate ale bulbului, în 
special cele interesind obexul (trau- 
matice, injecții de soluţii caustice, 
agenţi termici, anestezici etc.), produc 
oprirea respirației, iar administrarea 
unor cantități mici de CO, în aceleași 
regiuni bulbare determină hiperventi- 
laţie; 

— excitarea electrică a unor zone 
bulbare produce o activitate inspira- 
torie prelungită pe o durată egală cu 
a stimulului, în timp ce excitarea 
altor zone bulbare determină oprirea 
tranzitorie a inspiraţiei și contracția 
mușchilor expiratori; 

— înregistrările (cu macro- și mi- 
croelectrozi) din anumite zone bulbare 
arată că unele biopotenţiale sînt sin- 
crone cu inspiraţia și altele cu expi- 
raţia; 

— secţionarea transversală a creieru- 
lui deasupra bulbului nu modifică acti- 
vitatea ventilatorie; secţionarea între 
bulb (caudal faţă de calamus scripto- 
rius) şi măduva cervicală determină 
oprirea respirației şi moartea, iar sec- 
ţionarea măduvei cervicale sub C; 
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nu oprește ventilaţia, dar îi modifică 
caracterul (în toate experienţele s-a 
evitat lezarea locurilor de origine a 
nervilor ce inervează musculatura res- 
piratorie).] 

Aceste constatări experimentale au 
dus la concluzia că la nivelul bulbului 
există substratul minimal nervos care 
menţine ritmicitatea respirației (31). 

=  Centrii respiratori bulbari se întind 
de o parte și de alta a liniei mediane 
posterior (posterior) piramidelor în plan 
vertical şi de la o olivă la alta în plan 
lateral, neexistind nici o discontinuita- 
te funcţională netă între partea dreaptă 
şi cea stingă a centrilor, în sensul că 
excitarea părţii laterale a centrilor de- 
termină efecte globale asupra muscula- 
turii ventilatorii a ambelor hemitorace, 
şi numai secționarea mediană și pro- 
fundă antero-posterioară a părţii ca- 
udale a bulbului antrenează un 
asincronism bilateral al mișcărilor 
ventilatorii (10) (12). 

Wa Cercetări mai amănunțite au dovedit, 
că, de fapt, centrul respirator bulbar 
este alcătuit din doi centri — unul 
inspirator și altul expirator. Delimi- 
tarea acestor centri nu este strict 
anatomică, ci mai ales funcţională 
(5) (18) (24); în realitate, aşa cum au 
dovedit cercetările cu microelectrozi, 
neuronii inspiratori şi expiratori sint 
amestecați intim între ei, dar, în ge- 
neral, neuronii ce răspund în inspiraţie 
sînt situați mai rostral (anterior, în- 
apoia olivelor bulbare), iar cei ce 
răspund în expiraţie se află mai mult 
în partea caudală a centrului (faţa 
posterioară a bulbului, la nivelul obe- 
xului) (12) (18) (35). 

Studii mai recente au revizuit com- 
plet datele clasice, identificind (în 
cadrul centrului respirator bulbar) două 
grupe de neuroni (15): un grup dor- 
sal, cuprinzind neuronii din apropierea 
nucleului tractului solitar, care pri- 
mesc aferenţele viscerale ale nervilor 
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glosofaringian şi pneumogastric și le 
integrează în răspunsul respirator mo- 
tor, constituind sursa impulsului rit- 
mic spre nucleii motori ai nervului 
îrenic controlateral, şi un alt grup 
ventral, la rindul său divizat în două 
subgrupe — subgrupul cranial, consti- 
tuit din neuronii nucleului ambiguu, 
care inervează mușchii respiratori ac- 
cesori ipsilaterali prin fibre ale nervilor 
cranieni IX şi X, și— subgrupul cau- 
dal, constituit din neuronii nucleului 
retroambiguu, care generează impulsuri 
inspiratorii şi expiratorii spre neuronii 
ce inervează mușchii intercostali. În- 
tre neuronii inspiratori şi cei expira- 
tori există fibre intercentrale directe 
şi încrucişate pentru neuronii inspira- 
tori şi numai încrucişate pentru cei 
expiratori (15). Cercetări recente (7) 
au demonstrat că grupul respirator 
dorsal este constituit din două tipuri 
de neuroni: | « — inhibaţi de inflaţia 
pulmonară — şi 16 — stimulaţi de 
același proces —, ceea ce a dus la 
ipoteza, încă neverificată, că celulele 
I f inhibă direct celulele I a şi că această 
legătură este răspunzătoare pentru 
inhibiţia inspiraţiei prin reflexul He- 
ring-Breuer la aferenţele produse de 
inflaţia pulmonară, iar celulele Ia 
excită. celulele If. Atit I a,cit şi l 6 
au proiecţii axonale în măduva spi- 
nării (cele mai multe celule, dar nu 
toate), ceea ce a dus la concluzia că 
grupul respirator dorsal constituie sta- 
ţia iniţială intranevraxială pentru cele 
mailmulte reflexe viscerale care afec- 
tează respiraţia. Numeroase dovezi 
confirmă că grupul respirator dorsal 
este sediul originii impulsurilor respi- 
ratorii ritmice care influențează grupul 
ventral respirator şi mulţi motoneuroni 
respiratori spinali. Grupul respirator 
ventral este constituit din neuroni 
inspiratori şi expiratori, localizaţi atit 
în nucleul ambiguu, cit și în cel retro- 
ambiguu. Funcţia principală a neuro- 
nilor grupului ventral, care sint sub 


controlul celor din grupul dorsal ne- 
posedînd autoritmicitate, este de a pro- 
iecta la distanţă și a dirija atît moto- 
neuronii respiratori spinali (în special 
pentru musculatura intercostală și ab- 
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Fig. 133 — Reprezentarea schematică a cen- 

trilor respiratori bulbari, a tipurilor celulare 

componente şi a interconexiunilor lor (după 
Berger şi colab., 1977). 


GDR — grupul dorsal respirator; GYR — grupul 

ventral respirator; NTS — nucleul tractului soli- 

tar; NA — nucleul ambiguu; NRA — nucleul retro- 

ambiguu; C, — prima rădăcină cervicală; e, 6, x, 8 
— tipuri de celule respiratorii. 


dominală), cît şi mușchii respiratori 
inervaţi de vag (fig. 133). 
Înregistrările cu microelectrozi au 
arătat că pe tot ciclul respirator suma 
descărcărilor în timpul inspiraţiei și 
expiraţiei este constantă, sugerind că 
cele două populaţii neuronale sînt co- 
nectate între ele printr-un sistem de 
inervaţie reciprocă (4), care face ca 
activitatea centrului inspirator să o 
inhibe pe aceea a centrului expirator 
şi invers (4). Se poate considera că ac- 
tivitatea centrului inspirator domină 
pe aceea a centrului expirator, deoa- 
rece excitaţia centrului inspirator an- 
trenează o contracție a musculaturii 
inspiratorii care durează toată peri- 
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oada stimulării, în timp ce excitarea 
centrului expirator nu antrenează de- 
cit temporar contracția musculaturii 
expiratorii şi inhibiţia celei inspira- 
torii, inspiraţia reluindu-se, cu toate 
că stimularea centrului expirator con- 
tinuă (12). Concepţia clasică, conform 
căreia există o inhibiţie reciprocă între 
centrii inspiratori şi expiratori de am- 
bele părţi este, probabil, doar parţial 
corectă. S-a arătat prin cercetări cu 
microelectrozi că neuronii inspiratori 
bulbari inhibă direct celulele expira- 
torii, dar nu și invers. Alte cercetări 
au demonstrat că celulele expiratorii 
au o activitate tonică în lipsa inhibi- 
ţiei ritmice ce se generează prin activi- 
tatea celulelor inspiratorii, dovedind 
că ritmicitatea își are originea în ac- 
tivitatea ritmică a celulelor inspira- 
torii. În opoziţie cu aceste rezultate, 
prin studii încă neconfirmate, s-a do- 
vedit o hiperpolarizare activă atit în 
neuronii inspiratori, cît și în cei ex- 
piratori ai grupului ventral, în timpul 
inspiraţiei şi respectiv al expiraţiei, 
ceea ce sugerează că modelul clasic al 
inhibiției reciproce ar putea fi real 
cel puţin pentru unele mici populaţii 
de neuroni respiratori (12). 

Centrii respiratori bulbari prezintă 
o activitate ritmică proprie, intrinsecă, 
demonstrată prin înregistrarea unor 
biopotenţiale ritmice şi continue din 
neuronii unor insule neuronale izolate 
din această zonă, care își păstrează 
irigaţia, dar sînt lipsite de orice co- 
nexiuni nervoase (5); de asemenea, 
izolarea experimentală a centrului res- 
pirator bulbar printr-o secţionare re- 
trobulbară și suprapontină sau deafe- 
rentarea acestuia (secţionarea vagilor 
şi a celorlalte fibre aferente de la ni- 
velul zonelor reflexogene) nu abolește 
activitatea ritmică a centrului sau, 
mai corect, a neuronilor inspiratori, 
demonstrind existenţa unui circuit ba- 
zic oscilator localizat la acest nivel, 
capabil să producă inspiraţia și expi- 


raţia repetitivă (18) (fig. 134). Auto- 
matismul descărcărilor ritmice (12— 
15/min.) trebuie considerat ca o pro- 
prietate intrinsecă a neuronilor (auto- 
ritmicitatea), generată de unele parti- 
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Fig. 134 — Efectele. variatelor transsecţio- 
nări la diferite nivele ale trunchiului cere- 
bral şi vagi la animalul anesteziat (după 
erger şi colab., 1977). 
CP — Centrul pneumotaxic; CA — centrul apneus- 
tic; GRD — grup respirator dorsal; GVR — grup 
respirator ventral; PC — peduncul cerebelos; IC — 
colicul inferior. 


cularităţi metabolice ale lor, ceea ce 
concordă şi cu observaţia că modifi- 
carea nivelului metabolic determină 
schimbări ale ritmului respirator (în- 
călzirea planșeului ventriculului IV 
accelerează rata descărcărilor neuro- 
nale, iar răcirea produce încetinirea 
lor). 

Autoritmicitatea bulbară a fost ex- 
plicată prin numeroase ipoteze, unele 
chiar divergente (7) (8). Astfel, unii 
autori admit că neuronii respiratori 
funcţionează în întregime spontan și 
ritmic (determinism ereditar), alții că 
neuronii respiratori nu sînt spontan 
activi, ci necesită pentru activare 
stimuli periodici de la nivelul altor 
centri; mai apropiată de realitate 
pare a fi ipoteza că neuronii inspira- 
tori sint spontan și continuu activi 
şi periodic inhibați i! 
superiori. Deşi mecanismul exact al 
producerii acestei autoritmicităţi ră- 
mine încă nerezolvat, se poate admite 


existenţa unui sistem oscilator consti- 
tuit din grupul neuronilor inspiratori 
şi expiratori organizaţi în lanţuri auto- 
reexcitatorii, care își pot crește activi- 
tatea ca urmare a excitării unui neuron, 
excitație care se transmite apoi „în 
cascadă“ neuronilor interconectaţi, pro- 
cesul continuind în întregul circuit 
„inspirator“ timp de aproximativ 2. se- 
cunde. Factorul care opreşte acest 
circuit excitator, cu alte cuvinte meca- 
nismele autolimitante ale excitaţiei 
acestor neuroni, ar consta, pe de o 
parte, în „oboseala“ lor — fiind cu- 
noscut că neuronii nu pot transmite 
un număr mare de impulsuri și într-o 
succesiune rapidă, fără scăderea exci- 
tabilităţii lor —, iar pe de altă parte 
în intervenţia centrului expirator, care, 
inhibat iniţial de centrul inspirator, 
în momenţul scăderii excitabilității. 
acestuia și deci al slăbirii sau chiar 
al absenței acţiunii inhibitorii a aces- 
tuia, începe să-și manifeste excitabi- 
litatea normală şi să inhibe centrul 
inspirator, modificări traduse prin ex- 
citarea musculaturii expiratorii și rea- 
lizarea expiraţiei. După aproximativ 
3 secunde de activitate oscilatorie 
„obosesc“ și neuronii centrului expira- 
tor,  excitabilitatea lor scade îşi 
opresc oscilaţiile, cu atît mai mult, 
cu cît acum creşte din nou nivelul 
excitabilităţii centrului inspirator și 
ciclul reîncepe. Deci, într-o oarecare 
măsură, automatismul centrilor se poa- 
te explica prin existența celor două 
circuite oscilante (inspirator și expi- 
rator), care nu pot oscila simultan, ci 
numai succesiv, din cauza inhibiţiei 
mutuale exercitate de unul asupra 
celuilalt, astfel fiind asigurată indefinit 
ritmicitatea ventilaţiei pulmonare (18). 

Autoritmicitatea bazală a centrilor 
respiratori bulbari este apoi modifi- 
cată de influenţele reflexe ce vin de la 
diferiți receptori, de influenţele inter- 
centrale şi de influenţele umorale, ge- 
neza ritmului respirator şi regularita- 
tea acestuia fiind deci rezultatul unor 
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mecanisme multiple redundante. De . 


asemenea, trebuie subliniat că centrii 
bulbari au importante conexiuni func- 
ționale cu alţi centri şi alte mecanisme 
reglatoare, şi anume cu centrii hipo- 
talamici ai termoreglării, cu centrii 
vasomotori bulbari, cu centrii deglu- 
tiţiei (în deglutiţie se produce oprirea 
respirației), cu centrii cardiomotori 
(aritmia respiratorie), cu centrii vo- 
mei (voma implică mișcări respira- 
torii ritmice, spasmodice), cu centrii 
tusei și ai strănutului etc. 


Centrii pontini 


Centrii pontini (reprezentaţi bila- 
teral) se află în cele 2/3 inferioare ale 
porțiunii laterale a substanţei reticu- 
late pontine (caudal de tuberculul 
acustic) şi exercită o influenţă puter- 
nică stimulatoare asupra centrului in- 
spirator (12). Dacă se efectuează la 
animal o secţionare a trunchiului ce- 
rebral în porţiunea pontină deasupra 
centrului pontin, denumit apneustic, 
mişcările respiratorii își menţin frec- 
vența normală, dar scade amplitudi- 
nea lor. Dacă se secţionează şi nervii 
vagi (după alţi autori şi perechea a 
IX-a), întrerupindu-se aferențele aces- 
tora, animalul va prezenta o respirație 
cu spasme inspiratorii prelungite (ex- 
pirații foarte scurte) — respiraţia 
apneustică. Efectuindu-se secţionări se- 
riate tot mai caudale ale trunchiului 
cerebral (fig. 134), s-a observat că 
respiraţia apneustică dispare, fiind în- 
locuită — cînd secţionarea ajunge 
deasupra centrilor expiratori bulbari 
(sub stria acustică) — cu o respiraţie 
mai frecventă (dar cu amplitudine 
mai redusă faţă de normal), dificilă, 
suspinoasă („gasping respiration“ ), in- 
terpretată de unii autori ca rezultat 
al excluderii influenţei centrului apne- 
ustic. „În realitate, apneusisul este 
datorit influențelor facilitatorii reticu- 
late din zonele protuberanţială şi ros- 
trală ale bulbului asupra neuronilor 
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respiratori“ (12), fapt dovedit prin 
constatarea că secţionarea efectuată 
deasupra centrului expirator deter- 
mină dispariţia apneusisului. Se admite 
că în aceste condiţii s-ar elibera de 
sub influenţa superioară un centru al 
„respirației suspinoase“, care, devenind 
activ, determină instalarea respirației 
suspinoase (comparată cu cea a „peş- 
telui scos din apă“). Aceeaşi alterare a 
ventilaţiei s-ar produce și în unele 
intoxicații, traumatisme, stări ano- 
xice, agonice, infarcte pontine care 
ar distruge porțiunile pontine sub 
stria acustică (locus coeruleus ). 

În porţiunea superioară a substanţei 
reticulate pontine (dorso-lateral, în 
treimea superioară a tegmentului pon- 
tin, corespunzind lui locus coeruleus ) 
şi mai difuz delimitat se găseşte un 
alt centru numit pneu io (con- 
stituit din nucleul parabrahial medial şi 
nucleul Kâlliker-Fuse), care are rolul 
de a iphiba (analog aferenţelor vagale) 
activitatea inspiratorie a centrilor bul- 
bari. Potrivit acestei concepţii, în 
timpul inspiraţiei centrul _inspirator 
bulbar excitat trimite influxul său 
atît spre motoneuronii mușchilor res- 
piratori, cit şi spre centrul pneumota- 
xic, care va fi stimulat: 

Cind excitaţia centrului pneumota- 
xic devine suficient de intensă acesta 
stimulează centrul expirator bulbar, 
care, conform principiului inervaţiei 
reciproce, inhibă centrul inspirator. și, 
dacă excitaţia centrului expirator este 
suficient de intensă, survine şi 0 
contracție a mușchilor expiratori (12). 
Cind influxul inhibitor de la centrul 
pneumotaxic diminuă, centrul inspi- 
rator „scapă“ de sub inhibiţia cen- 
trului expirator şi începe o nouă 
inspiraţie, repetindu-se un nou ciclu 
(influenţe intercentrale). Secţionările 
experimentale ale trunchiului cerebral 
deasupra centrului pneumotaxic nu 
modifică semnificativ activitatea res- 
piratorie, în timp ce stimularea acestui 
centru a arătat că se poate modifica 


nivelul ventilaţiei, motiv care justi- 
fică şi denumirea acordată acestui 
centru (12). 

Succesiunea de fenomene ce pre- 
supune că descărcările centrilor sînt 
dotate cu constante de timp convena- 
bile (24) (40) a fost contestată de alți 
autori, care, deși recunosc existența 
centrului pneumotaxic, nu îi acordă 
însă importanţă fiziologică. Se admite 
(19) că în condiţii experimentale par- 
ticulare centrul pneumotaxic ar fi ne- 
cesar pentru activitatea periodică ven- 
tilatorie a trunchiului cerebral şi că 
în condiţii fiziologice acest centru ar 
juca un rol indubitabil în mecanismul 
polipneei termice a animalelor, faci- 
litind influxurile provenite de la cen- 
trii termoreglatori hipotalamici, între- 
rupind precoce activitatea centrilor 
inspiratori subiacenţi şi, consecutiv, 
antrenind o ventilaţie frecventă și de 
amplitudine mică (12). La om însă 
acest centru probabil că deţine doar 
un rol secundar, ritmicitatea respira- 
ţiei menţinindu-se și după distrugerea 
sa. Rarele observaţii clinice au arătat 
că distrucția acestor nuclei determină 
o dispnee intensă, caracterizată prin- 
tr-o respiraţie amplă, cu predominanţă 
inspiratorie sau cu întreruperi perio- 
dice (31). 

În concluzie se poate spune că ac- 
tivitatea centrilor pontini nu este ab- 
solut necesară menţinerii ritmului ba- 
zal al ventilaţiei (18), rolul precis al 
acestora fiind încă neprecizat (15). 
Acești centri par Iformi- 


par a contreta-unifor 
tatea, profunzimea și lari - 
tilăției (15), avind un important rol 
în menţinerea echilibrului dintre inspi- 
raţie și expiraţie, mecanismele ponto- 
bulbare adăugindu-se celor intrabul- 
bare automate. Centrul pneumotaxic 
probabil că deţine o funcţie (analogă 
aferenţelor vagale, dar independentă 
de acestea) de facilitare şi modulare a 
activităţii tonice a centrului apneustic, 
putind fi considerat din acest punct de 
vedere ca un pacemaker (4), avind un 


rol important în recrutarea şi facilita- 
rea necesare ritmului respirator eup- 
neic, sau care, împreună cu aferenţele 
vagale, imprimă centrului inspirator 
o activitate mai crescută decit ritmul 


“său spontan (30). 


Centrii nervoși 
supraprotuberanţiali 


În afara centrilor respiratori bulbo- 
protuberanţiali esenţiali în reglarea 
reflexă a ventilaţiei pulmonare, s-a 
demonstrat că și alte regiuni ale siste- 
mului nervos central sint implicate 
în controlul reflexului ventilator pulmo- 
nar și în adaptarea acestuia la necesi- 
tăţile variabile ale ventilaţiei, ca şi 
în stabilirea unei treceri mai uşoare 
şi cursive de la expiraţie la inspiraţie. 

Astfel, s-a observat că după elimi- 
narea funcţională sau structurală a 


Dio alartrotitai (Sg ii lira 
tori bulbari deveneau mai puţin exci- 
“tabili Ia stimuli, fapt ce se concretiza 
printr-o scădere marcată a minut-volu- 
mului respirator. Irigarea experimen- 
tală a hipotalamusului cu sînge cald 
determină o polipnee termică (fenomen 
care la om pare a fi absent) (12), iar 
răcirea sîngelui determină bradipnee. 
În alte experienţe pe animal s-a reuşit; 
să se influențeze ritmul respirației 
prin stimularea hipotalamusului și a 
porțiunii dorsale a mezencefalului (19) 
(31). De asemenea, s-a observat, în 
cursul operaţiilor stereotaxice la om, 


că atimulătea, ta upailui, a potținaii 
anterioare a hipotalamusului şi a nu- 

cleuhui-roşu determina încetinirea frec- 
venţei respiratorii (12) și că operaţiile 
de coagulare a structurilor talamice (33) 
produceau diminuarea volumului respi- 
rator. Din aceste date se poate con- 
clude că hipotalamusul și, probabil, 
şi mezenceialul (fie că pe aici trec căile 
hipotalamice, fie că exercită o acţiune 
facilitatorie prin intermediul sistemu- 
lui reticulat activator) exercită o in- 
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fluenţă stimulatoare asupra centrilor 
respiratori ponto-bulbari (4). 

= Sistemul limbic — ansamblul de 
formaţiuni complexe implicate în spe- 
cial în stările afectiv-emoţionale — 
influenţează de asemenea centrii res- 
piratori bulbo-pontini, fapt care ex- 
plică modificările respiratorii produse 
în cursul stărilor emoţionale (furia, 
emoţiile pozitive se însoțesc de hiper- 
pnee, iar frica de oprirea respirației), 
precum şi modificările respiratorii din 
timpul risului sau plinsului involuntar. 
Experimental s-a dovedit că stimu- 
larea electrică a unor formaţiuni apar- 
ţinind acestui sistem, în special a 
amigdalei, determină o rărire a frec- 
venţei respiraţiilor. 


Cerebelul (in special lobul anterior), 
după toate probabilitățile, exercită o 
influenţă inhibitorie asupra centrilor 
inspiratori ponto-bulbari (demonstrat 
pe pisică de Glasser şi colab., 1966), 
acţiune se pare analogă cu funcţia 
centrului pneumotaxic şi a vagilor (31). 
Nu trebuie omis nici faptul că LCR, 
prin modificările compoziţiei sale chi- 
mice, exercită o influenţă asupra acti- 
vităţii centrilor respiratori. + 
+ Emisferele cerebrale conţin unele 
arii care influențează automatismul 
ventilator și al căror rol devine predo- 
minant într-o serie de situaţii, cum ar 
fi: hiperpneea sau apneea voluntare, 
adaptarea şi modularea respirației în 
vorbit, citit, cîntat, rîs, fluierat, tuse, 
suspin și strănut voluntar (15) (24) (30). 
Stimularea electrică a regiunii ante- 
rioare a girusului cingulat anterior, a 
girusului orbital, a porțiunii anterioare 
a insulei, a părţii ventro-mediale a 
polului temporal, a regiunii subcaloase 
şi în special a uncusului (la pisică, 
ciine, maimuţă) poate produce o in- 
hibiţie a respirației și chiar o apnee 
de tip expirator (4) (15). Rezultate 
asemănătoare au fost obţinute de 
Penfield şi Rasmussen pe oameni anes- 
teziaţi sau nu (34). Efecte opuse, de 
facilitare a respirației, s-au observat 


consecutiv stimulării cortexului  piri- 
form (15) sau a porțiunii mijlocii şi 
anterioare a girusului cingulat (4). 
Stimularea altor porţiuni ale cortexu- 
lui cerebral determină unele modificări 
ritmice legate însă de componenta res- 
piratorie a altor funcţii, cum ar fi 
înghiţirea și vocalizarea (15). 

Experiențele de condiţionare a îrec- 
venţei respirației la anumite situaţii 
(startul în întreceri sportive sau în- 
dreptarea spre locul competiţiei, creş- 
terea frecvenţei respiratorii la munci- 
torii supuși unor eforturi fizice chiar 
de la deşteptare în ziua de lucru, fe- 
nomen absent în ziua de repaus etc.) 
demonstrează participarea unor reflexe 
condiţionate în adaptarea respirației 
la eforturi intense. Influenţarea respi- 
raţiei prin cel de-al doilea sistem de 
semnalizare (veste plăcută sau rea etc.) 
dovedeşte participarea scoarței cere- 
brale în modularea acestui act fizio- 
logic (tahipnee, bradipnee sau chiar 
apnee). : 

Influenţa acestor arii corticale devine 
predominantă în controlul volițional 
al respirației în anumite situaţii (cînt, 
vorbit etc.), cînd mușchii respiratori 
trebuie să răspundă, cu o mare pre- 
cizie şi de o manieră adecvată, tonali- 
tăţii vocii sau cîntatului. În asemenea 
situaţii respirația nu se mai află sub 
controlul centrilor ponto-bulbari, ci 
este preluată de cortex, fiind ritmată 
de semnele de punctuație, pauzele 
muzicale etc. 

În clinică este binecunoscut sindro- 
mul de „respiraţie uitată“ („blestemul 
Ondinei“), descris de Ter Braak (1932) 
la un bolnav cu siringobulbie, la care 
formațiunea reticulată şi nucleii va- 
gului erau distruși bilateral. Ca urmare 
s-a instalat o disociere a controlului 
automat şi voluntar, automatismul 
respirator fiind suprimat, bolnavul 
„uita“ să respire, devenind intens cia- 
notic, fără a-și da seama, stare ce 
putea continua multă vreme, dacă 
acesta nu era îndemnat să respire. În 
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acest caz, stimulii corticofugali nece- 
sari respirației voluntare, conștiente, 
atingeau direct (fără releul bulbar) 
sistemul motor medular ce comandă 
musculatura respiratorie. Această si- 
tuație s-a mai descris în unele tumori 
bulbare, intoxicații (morfină), polio- 
mielite, hemoragii sau infarcte cu lo- 
calizare în trunchiul cerebral (4). 

Căile efectoare cortico-spinale nu 
sînt încă precizate (4), unii autori (29) 
susținind că impulsurile corticale ar 
ajunge la neuronii motori ai mușchilor 
respiratori prin fasciculul pretalamic 
ce pleacă din porţiunea anterioară 
a cortexului fronto-orbitar, prin hipo- 
talamus, la formațiunea reticulată, 
alţii că aceste impulsuri ar străbate 
o parte din căile extrapiramidale, și 
anume tractul rubro-talamic (4) (29) 
şi, în sfirşit, alţii că impulsurile cortico- 
_spinale ar urma calea fasciculului pira- 
midal (4) (15) (29) (41). Ultima posibi- 
litate este demonstrată cu certitudine 
la om în cazurile de cordotomie cervi- 
cală (19), cînd sint întrerupte aceste 
căi eferente (implicate în respiraţie) 
situate în porţiunea antero-laterală a 
măduvei cervicale (corespunzind părţii 
ventrale a tracturilor piramidale). Se 
observă că, deşi cele două modalităţi 
de control al respirației (voluntară și 
reflexă) sint separate de-a lungul axu- 
lui cerebro-spinal, există totuși unele 
niveluri de integrare comune, procesul 
atingînd intensitatea maximă la ni- 
velul motoneuronilor spinali, sediul 
fibrelor care inervează musculatura 
respiratorie (efectoare). 


Căile aferente 
(sistemul de control 
extrinsec al respirației) 


Activitatea centrilor respiratori (au- 
toritmicitatea) este influenţată și re- 
glată, în afară de interrelaţiile inter- 
centrale, de o serie de impulsuri pro- 


venite de la diferiţi receptori, precum 
şi de variate influenţe umorale care 
acţionează asupra unor receptori spe- 
cifici. 


Mecanoreceptorii pulmonari 


Mecanoreceptorii pulmonari, locali- 
zați în țesutul elastic pulmonar sub- 
pleural şi peribronhial (29) (31), sînt 
sensibili la distensia plăminilor (gra- 
dul de inflaţie), de aceea mai 
sînt denumiți și tensioreceptori. Re- 
ceptori de diștensie se. mai găsesc şi 
în musculatura netedă a pereţilor 
bronhiilor terminale și ai ramificaţiilor 
lor (12), precum şi în parenchimul 
pulmonar (15). În timpul inspiraţiei 
mecanoreceptorii pulmonari sint  sti- 
mulaţi, iar impulsurile aferente străbat 
calea vagului, fac un releu în nucleul 
solitar (18) şi ajung la centrul pneu- 
motaxic, amplificindu-i acţiunea, ceea 
ce are ca urmare inhibiția centrului 
inspirator (15) (24), concomitent cu 
instalarea unei bronhodilataţii (29). 

Succesiunea de fenomene inspiraţie 
— distensie pulmonară — excitarea 
receptorilor de distensie — inhibiţia 
centrilor inspiratori, printr-un feno- 
men de feedback negativ (retroinhibi- 
ţie), este cunoscută sub denumirea de 
reflexul Hering-Breuer (reflexul inhi- 
bitor al inspiraţiei) şi pare a aveao 
importanță mai redusă la om decit 
la alte mamifere (12). Căile aferente 
ale acestui reflex sînt reprezentate de 
fibrele vagale, deoarece secţionarea 
acestora (numai a ramurilor pulmo- 
nare) sau blocarea conducerii vagale 
prin refrigeraţie modifică ritmul res- 
pirator, respirația devenind mai amplă, 
mai lentă, cu alungirea inspiraţiei şi 
scurtarea expiraţiei. 

Experiențele efectuate pe animalul 
cu aferențele vagale suprimate (sec- 
ționarea punţii în porţiunea medie) 
pun în evidenţă o respiraţie apneustică. 
Dacă în cursul unei astfel de inspiraţii 
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prelungite se excită capătul central 
al vagului secţionat, se blochează in- 
stantaneu inspiraţia şi se declanşează 
expiraţia, pentru ca oprirea stimulării 
să determine revenirea la modificările 
inițiale (33). 

Blocajul inspiraţiei prin reflexul He- 
ring-Breuer este doar tranzitoriu, de- 
oarece oprirea ventilației antrenează 
modificări secundare (hipoxie, hiper- 
capnie), care vor acţiona asupra cen- 
trilor inspiratori şi, după o latenţă 
scurtă, mecanismele umorale vor în- 
lătura blocajul, declanșînd inspiraţia. 

Semnificaţia biologică a reflexului 
Hering-Breuer ar consta în ajustarea 
forţei respiratorii la regimul cel mai 
economie de funcţionare (29) şi îm- 
piedicarea distensiei plăminilor (18). 

Înregistrările efectuate (12) au arătat 
că frecvenţa biopotenţialelor (impulsu- 
rilor) este maximă în inspiraţie și di- 
minuă progresiv în expiraţie, fiind în 
raport direct proporţional cu gradul 
distensiei pulmonare. De asemenea, 
s-a arătat că mecanoreceptorii pulmo- 
nari se adaptează lent, ceea ce în- 
seamnă că menţinerea în distensie a 
toracelui şi plăminului nu diminuă 
frecvenţa descărcărilor aferente (13). 

La unele animale — posibil şi la 
om — s-a descris şi un reflex Hering- 
Breuer produs de colabarea plămi- 
nului, deci, care ar stimula inspiraţia, 
dar care probabil că este mai puţin 
important fiziologic decit cel de dis- 
tensie (inhibitor al inspiraţiei) (12) (15). 
Existenţa celor două reflexe demon- 
strează că nervul pneumogastric sta- 
bilește contacte (fără a se cunoaşte 
modalitatea exactă) atit cu centrii 
inspiratori, cît şi cu cei expiratori (18). 
Aceste reflexe alternante s-ar desfăşura 
dealtfel conform principiului că fiecare 
act al ventilaţiei determină, pe baza 
inervaţiei reciproce,: în mod reflex, 
în centrul respirator respectiv, mișcarea 
contrarie (inspiraţia provoacă expira- 
ţie şi invers). 


Chemoreceptorii periferici și centrali 


Chemoreceptorii periferici şi centrali 
fac parte dintr-un mecanism de o im- 
portanță deosebită în reglarea venti- 
laţiei, în afara buclei rapide, pur neuro- 
nală, interpusă între mecanoreceptorii 
pulmonari şi centrii respiratori, exis- 
tind şi o altă buclă neuro-umorală, 
interpusă între chemoreceptori și cen- 
trii respiratori, avind un timp de 
reacţie mai crescut şi ca excitanţi 
anumite modificări fizico-chimice ale 
singelui circulant (Paoz, Paco [H+] etc.). 
Aceste modificări acţionează asupra 
centrilor respiratori fie direct, pe cale 
sanguină (chemoreceptorii centrali), fie 
indirect, prin reflexele declanșate de 
la nivelul receptorilor periferici adec- 
vaţi (chemoreceptorii periferici). 

Circuitul neuro-umoral furnizează 
centrilor respiratori impulsuri aferen- 
țiale de cea mai mare importanţă 
pentru reglarea ventilaţiei, iar între- 
ruperea sau deschiderea acestei bucle 
(de exemplu, prin hiperventilaţie arti- 
ficială) determină tulburări respira- 
torii și chiar apnee (29). Receptorii 
acestui circuit sint constituiți de celule 
chemosenzitive localizate în anumite 
„puncte strategice“ ale organismului, 
atit în sistemul arterial, cit şi intra- 
nevraxial. 


Chemoreceptorii periferici 


Chemoreceptorii__periferici - 
prezentaţi în special de cei ai si 
În şi de cei aortici. 
Aceste iuni, în contact nemijlo- 
cit cu singele arterial, sînt foarte bogat 
irigate (7) (15), avind cel mai ridicat 
debit circulator pe unitatea de greu- 
tate, comparativ cu toate țesuturile 
organismului. De asemenea, sînt pre- 
văzute cu inervaţie simpatică abun- 
dentă, care reglează debitul sanguin 
ce irigă celulele receptoare, extrem de 
sensibile la modificări foarte fine ale 
compoziţiei singelui. 
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Mai accesibil anatomic şi deci mai 
mult studiat a fost corpusculul caro- 
tidian, situat la bifurcația arterei ca- 
rotide comune. 

Studiile de microscopie electronică 
au arătat că aceşti corpusculi sint 
formaţi din Sole —alulare (unităţi 
chemosensibile), înconjurate de vase 
sinusoidale şi la exterior de o capsulă. 
În constiţuţiă corpusculului carotidian 
intră: celu ptoare (celulele 
glomice 'sau de tip 1), celule epiteliale 
mari (divizate la rindul lor în două 
sau chiar mai multe subtipuri după 
veziculele cu nucleu dens, nici unul 
de origine certă neuronală), conţin 
granule cu catecolamine şi, probabil, 
dopamină, precum şi o mare cantitate 
de pseudocolinesterază şi fac co- 
nexiuni sinaptice (sau „gap junc- 
tions“ ) cu fibrele nervoase; fi- 
brele nervoase” amielinice, avind 
originea în ganglio i 
nervului  glosofaringian şi mo- 
dalitatea de terminare încă ne- 
stabilită pe celulele chemorece- 
ptoare (direct sau prin interme- 
diul celulelor * de susținere), ce- 
lulele glomice putind fi atit pre-, 
cît și postsinaptice faţă de fi- 
brele nervoase aferente, existind 
chiar opinia că ele insele ar fi 
chemosenzitive și deci că nu ar 
avea nevoie de intervenţia al- 
tor celule receptoare; în afara 
capsulei aceste fibre subţiri de- 
vin slab mielinizate (cu 2—5 um 
diametru) și conduc impulsurile 
cu o viteză relativ lentă (7), pină 
la centrii respiratori  bulbari; 
celulele de susținere (interstiţiale 
sau de tip II), de origine probabil 
glială (7), care trimit o serie de 
expansiuni protoplasmice ce în- 
velesc intim celulele chemorece- 
ptoare; potrivit unei ipoteze, aceste 
celule sint cele care „fixează“ tot- 
odată şi fibrele nervoase pe celulele 
chemoreceptoare, iar potrivit alteia 
— mai plauzibilă —, celulele de sus- 


ţinere ar constitui elementul inter- 
mediar în transmiterea impulsurilor 
de la celulele chemoreceptoare la 
fibra nervoasă (fig. 135). În structura 
unui corpuscul s-ar maigăsi și unele 
celule ganglionare, în număr foarte 
mic şi într-o relaţie neprecizată - cu 
celelalte tipuri celulare, posibil locul 
unor sinapse (15). 

Stimulii fiziologici ai elementelor 
chemosenzitive ale sinusului carotidian 
sînt (12): 

— scăderea Pao, mai degrabă decit 
scăderea concentraţiei O, (7); 

— creşterea Paco (7); 

— scăderea pH arterial (creşterea 


concentrației H+ — acidoza meta- 

bolică — stimulează activitatea ven- 
A) 

Ab cata 

““Axonii alerenți ai 


(pp  PIosofarAglâniur 


i 4 


7 
Ananii eferenti ai - 
srimpaliculul pregangl/onar 


Pig. 135 — Structura electronomicroscopică a cor- 
pusculului carotidian (după Ganong, 1977). Expli- 


caţii în text. 


tilatorie, în timp ce scăderea concen- 
traţiei H* — alcaloza metabolică — 
diminuă ventilaţia pulmonară); 

— creșterea Paco (dovedindu-se prin 
experienţe de circulaţie încrucişată că 
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hipercapnia stimulează activitatea cen- 
trului inspirator şi, prin aceasta, crește 
ventilația pulmonară, în timp ce hipo- 
capnia determină diminuarea sau chiar 
oprirea ventilaţiei pulmonare, cu toate 
că gradul de oxigenare a singelui ră- 
mine acelaşi; în schimb, scăderea con- 
ținutului sanguin în O,, simultan cu 
creşterea conţinutului în CO, — aşa 
cum se întimplă de fapt în unele condiţii 
patologice — stimulează puternic ac- 
tivitatea centrilor inspiratori) ; 

— scăderea debitului sanguin şi, 
deci, reducerea metabolismului celu- 
lelor chemosenzitive, ca urmare a unei 
hipotensiuni arteriale sau a vasocon- 
stricţiei (ischemiei) locale (7); 

— modificarea temperaturii sînge- 
lui (creşterea temperaturii determinînd 
intensificarea, iar răcirea, diminuarea 
răspunsului chemoreceptorilor). 

Corpusculii carotidieni fiind foarte 
sensibili la cele mai mici modificări 
ale Pao,, iar diferenţa arterio-venoasă 
de O, la nivelul lor este foarte mică (la 
pisică, la un debit de 40 ml/min. există 
o diferenţă de 0,15 ml/100 ml), prac- 
tic se poate considera că sîngele arte- 
rial și cel venos ce irigă corpusculii au 
compoziţie identică (24), necesităţile 
metabolice fiind asigurate doar de 
cantitatea mare de 0, dizolvat în 
singe (15). Acest fapt explică de ce 
acești receptori nu sint stimulaţi în 
unele condiţii patologice (anemie, into- 
xicație cu CO), în care cantitatea de 
O, dizolvat în sîngele ce irigă receptorii 
este în general normală, deși cantita- 
tea de O, sanguin combinată este mult 
diminuată (15), sau în condiţii de stază, 
cînd cantitatea de O, furnizată pe uni- 
tatea de timp este scăzută. 

Mecanismul intim al activării celu- 
lelor chemosenzitive de către diverşi 
stimuli (mecanismul de transducere a 
stimulilor chimici în potenţiale de 
acţiune nervoase) nu se cunoaşte încă 
(7) (24), anumite studii mai recente 
aducind în discuţie diverse ipoteze. 
Ipoteza iniţială considera celulele tip 1 
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drept celule senzoriale, iar modalitatea 
de transmitere a semnalelor între aceste 
celule și fibrele nervoase (probabil 
chimică şi nu electrică), concretizaţă 
într-o anumită organizare mortfolo- 
gică — posibil sinapsă sau o structură 
analogă —, care să includă toate sau 
numai o parte din elementele morfolo- 
gice ce intră în constituţia unităţii 
chemosenzitive. Ulterior, s-a sugerat 
(26) că celulele glomice ar fi de fapt 
interneuroni inhibitori dopaminergici 
care oar generarea im- 
pulsurilor i EI te. 
Potrivit acestei ipoteze impulsurile 
nervoase generate la nivelul fibrei 
nervoase aferente sub acţiunea sti- 
mulului produc eliberarea unui me- 
diator excitator, care, acţionind asupra 
celulelor glomice, eliberează dopamina, 
iar aceasta, la rindul ei, acţionează 
asupra fibrelor aferente, inhibind ge- 
nerarea impulsurilor nervoase. Presu- 
punerea că terminaţiile nervoase afe- 
rente ar fi de fapt sediul chemosenzi- 
tivităţii, celulelor glomice (tip 1) re- 
venindu-le doar rolul de modulatoare 
ale răspunsurilor, se bazează în parte 
pe constatarea că în caz de neurinom 
de glosofaringian, cînd se exclud chi- 
rurgical celulele glomice (corpusculul 
carotidian), terminaţiile nervoase ale 
sinusului carotidian (7) (15) rămîn 
încă sensibile la hipoxie sau la creş- 
terea Paco, | 

Ipoteza (7) (14) conform căreia mo- 
dificările Po, sau ale [H+] ar putea 
activa direct terminaţiile nervoase afe- 
rente se bazează pe constatarea că şi 
alte fibre nervoase pot fi depolarizate 
de hipoxie, hiperpolarizate de hiper- 
capnie și neafectate de modificările 
[H+]. Dar această ipoteză, care pla- 
sează în centrul chemorecepţiei numai 
fibra nervoasă (izolată), pare totuşi 
prea simplistă în comparaţie cu struc- 
tura morfologică complicată a corpus- 
culului (unităţi chemosenzitive) şi de 
aceea au fost emise și alte supoziţii. 


Goticul 


S-a observat că anumite toxice care 
blochează formarea ATP stimulează 
corpusculii carotidieni (3), acest me- 
canism fiind incriminat și în cazul 
hipoxiei. Totuşi, faptul că glomusul 
carotidian are un debit sanguin intens 
(2 000 ml/100 g ţesut/min.) şi o dife- 
renţă arterio-venoasă de oxigen foarte 
mică (aproximativ 0,15 ml 0,/100 ml), 
deşi posedă unul dintre cele mai ridi- 
cate niveluri ale metabolismului, com- 
parativ cu restul ţesuturilor organis- 
mului, sugerează că cea mai însemnată 
componentă a metabolismului glomu- 
sului carotidian nu este sensibilă la 
lipsa de oxigen, ceea ce coincide și cu 
studiile ce au arătat că, de fapt, 
consumul de O, al corpusculului ca- 
rotidian nu scădea cind Pao, era redusă 
la 40 de torri. Altă ipoteză (28) a 
propus un model al chemorecepţiei 
bazat pe faptul că sinusul carotidian 
conţine două tipuri de _citocr as, 
fiecare cu o afinitate diierită pentru 
oxigen, fracțiunea citocromului as cu 
afinitate mare menţinind metabolismul 
normal, în timp ce fracțiunea citocro- 
mului aş cu afinitate diminuată ar 
putea fi asociată cu generarea im- 
pulsurilor. (7). 

S-ar părea că atit hipoxia, cit şi 


hipercapnia, dar şi ceilalţi stimuli 
cate ţestiei care exercită efecte certe. 
asupra respirației ar acţiona indirect 
prin __eli i iator  co- 

un (14), a cărui natură este încă 
disputată. Acetilcolina ar putea fi 
un asemenea, mediator, deoarece in- 
jectarea sa intraarterial determină in- 
tensificarea descărcărilor chemorecep- 
torilor şi stimularea respirației, iar 
administrarea concomitentă a  fizo- 
stigminei (anticolinesterazic) amplifică 
efectele acetilcolinei. Unele rezultate 
histochimice (prezenţa în cantităţi cres- 
cute a acetilcolinei și a pseudocolineste- 
razelor) ar pleda de asemenea pentru 
acest rol al acetilcolinei, nefiind ex- 
clus — cel puţin teoretic — ca aceasta 
să constituie un mediator de la o cate- 


gorie de celule la alta (celule tip | 
sau Il, sau fibra nervoasă). Dar .nu se 
poate exclude nici ipoteza ca un inter- 
mediar al stimulării chemorâceptotilor 
de către stimuli variaţi să fie constituit 
de CO,, al cărui efect ar fi mediat de 
modificările intracelulare ale [H+], de- 
terminate de corelaţiile exprimate în , 
formula CO, + H,0 = COHs = COsH- 
+ Hf, mai degrabă decit prin acţi- 
unea sa proprie. 

Deşi sintem încă la începutul înţe- 
legerii funcţiei acestor unităţi chemo- 
senzitive, studii de mare fineţe (micro- 
electrozi şi pă fibre nervoase izolata) 
au dovedit că aceste formaţiuni răs- 
pund la scăderea cr i 


a [H+] prin intensificarea frecvenţei 
impulsurilor spre centrii respiratori și 
circulatori (24) (29). Natura reflexă a 
acestor răspunsuri este demonstrată 
prin dispariţia lor după secţionarea sau 
lezarea nervilor, după blocarea farma- 
cologică a chemoreceptorilor prin in- 
jectare locală de anestezice sau prin 
perfuzia locală de agenţi blocanți. 

Stimularea locală a  corpusculilor 
carotidieni produce (29): 

„— creşterea frecvenţei și profunzi- 
mii respirației și a minut-volumului 
ventilator ; 

— constricţia vaselor membrelor su- 
perioare; 

— bradicardie; 

— hipertensiune; 

— creșterea tonusului bronho-alveo- 
lar; 

— creşterea rezistenţei 
pulmonare; 

— creşterea răspunsului la secreția 
corticosuprarenalei (medulară și corti- 
cală). 

Corpusculii aortici, în număr de 
doi sau mai mulţi (15), situaţi la 
nivelul crosei aortice, își trimit im- 
pulsurile aferente pină la centrii res- 
piratori bulbari pe calea nervului 
pneumogastric. Organizarea lor mor- 
fologică. şi caracteristicile metabolice 
sînt aceleași cu cele ale chemorecepto- 


vasculare 
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rilor carotidieni (24) (29), ca și răspun- 
surile fiziologice la scăderea Paop și 
creşterea Paco. Diferenţele constau în 
faptul că aceștia nu sînt stimulaţi, iar 
în unele cazuri sint chiar deprimaţi 
de scăderea pH arterial (7), iar corpus- 
culul carotidian produce modificări 
intense ale frecvenței și profunzimii 
respiratorii, de aproximativ 7 ori mai 
puţin puternice comparativ cu cele de- 
terminate de corpusculul aortic, acesta 
din urmă crescind mai ales frecvenţa 
respiratorie (24) şi inducind modificări 
predominant cardio-vasculare (29). Sti- 
mularea chemoreceptorilor aortici este 
urmată de: 


— creşterea frecvenţei şi profunzi- 
mii respiraţiilor și a minut-volumului 
ventilator; 

— vasoconstricţie sistemică; 

— tahicardie; 

— hipertensiune. 

Diferitele studii experimentale (sec- 
ţionări, excluderi ale influenţei prin 
substanţe  farmacologice,  denervare 
etc.) au permis să se concludă, refe- 
ritor la importanţa fiziologică a che- 
moreceptorilor periferici, că aceștia, 
deși deţin un rol şi în respiraţia nor- 
mală (de repaus), asigurind o ajustare 
rapidă şi de fineţe a controlului venti- 
laţiei (13), capătă o importanţă mult 
mai mare în condiţii anormale (24) (29). 
Astfel, în cazuri de hipoxie acută che- 
moreceptorii periferici ar putea asigura 
controlul reflex al respirației chiar în 
absenţa stimulării chimice directe a 
celor centrali, care manifestă, datorită 
organizării complexe, o mare vulnera- 
bilitate la hipoxie (24) și în condiţii 
în care această influenţă ar fi exclusă 
(modificări mari, cum ar îi lipsa to- 
tală de 0,, creșterea mare a CO, și 
a [H+] şi pH = 6,5). Importanţa che- 
moreceptorilor periferici reiese și din 
faptul că ei pot stimula puternice nu 
numai centrii bulbari, dar chiar întreg 
nevraxul, fiind singurii responsabili 
practic de efectele de protecţie a or- 
ganismului împotriva tensiunii sub- 
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normale a O, din aerul inhalat (24). 
Din acest punct de vedere chemore- 
ceptorii periferici au fost consideraţi 
ca „ultimum moriens“ al aparatului 
de reglare respirator, comparabil cu 
reţeaua Purkinje a sistemului excito- 
conductor al cordului (24). 

Chemoreceptorii periferici sint con- 
siderați a avea un rol de „urgență“ 
în hipoxii severe, în refacerea și men- 
ţinerea homeostaziei Pa și în com- 
pensarea acidozelor metabolice (29), 
situaţii în care mecanismele centrale 
de control al respirației se dovedesc 
insuficiente pentru a menţine o venti- 
laţie pulmonară adecvată (29). În 
afară de chemoreceptorii pulmonari, 
imprecis localizaţi, dar sigur situaţi 
în apropierea vaselor pulmonare, există 
şi chemoreceptori la nivelul coronare- 
lor, vaselor pulmonare etc., a căror in- 
îluență asupra respirației este ne- 
semnificativă (15), aceștia avind rol 
mai ales în reglarea circulaţiei. 


Chemoreceptorii centrali 


Chemoreceptorii centrali  (intracra- 
nieni) au fost demonstraţi prin nume- 
roase cercetări. Astfel, după denerva- 
rea chemoreceptorilor periferici s-a 
observat încă hiperventilaţie la creş- 
terea Pacoz, ceea ce a justificat ipoteza 
unei acţiuni directe a stimulilor chi- 
mici asupra centrilor respiratori. Mai 
recent (7) s-a demonstrat — atit la 
om în stare de veghe, cit şi la ciine — 
apariția unei hiperventilaţii ca răspuns 
la creşterea progresivă a CO, alveolar, 
care apărea însă numai după un timp 


„constant de aproximativ 60 de se- 


cunde, fapt ce sugerează că, spre 
deosebire de chemoreceptorii periferici, 
cei centrali nu răspund instantaneu la 
modificările Pacoz, ci numai după o 
anumită întirziere (7), şi probabil că 
nu sînt sensibili la modificările Pacoz: 
Studiile care au dovedit că (7) anes- 
tezicele deprimă răspunsul respirator 
la CO,, fără a influenţa semnificativ 


răspunsul la hipoxie, că excitabilitatea 
antidromică a neuronilor respiratori 
este intensificată prin creșterea con- 
centraţiei de CO, ca urmare a unei 
apnee, că efectul direct al CO, atit 
asupra neuronilor bulbari, cit și asupra 
celor spinali (în absența impulsului 
nervos venit prin sinapsă) este tradus 
printr-o hiperpolarizare, ca și obţinerea 
unei stimulări respiratorii în experienţe 
de perfuzie atunci cînd se creştea 
tensiunea CO, sau se scădea pH 
LCR au constituit puternice argu- 
mente în sprijinul existenţei chemo- 
receptorilor centrali (7). 

Studiile începute încă din 1954 
(Leusen) și continuate pină în prezent 
au reuşit să acumuleze dovezi că che- 
moreceptorii centrali ar fi constituiți 
din celule, separate de neuronii cen- 
trilor respiratori, a căror localizare 
exactă și mecanism intim de chemo- 
recepţie rămîn încă neelucidate. 

Majoritatea autorilor (7) (15) (18) 
(29) localizează aceste structuri chemo- 
receptoare pe faţa ventrală a bulbului, 
în apropierea rădăcinilor nervilor IX, 
X şi XI, ocupind o arie de 5—6 mm? 
şi o profunzime de 200—400 um de la 
suprafaţă. Într-adevăr numeroase stu- 
dii au demonstrat creșteri ale ventila- 
ţiei prin scăderea în această zonă a 
pH LCR (tehnici de perfuzie izolată), 
prin creşterea Pco, sau scăderea bi- 
carbonatului și prin aplicarea locală 
de -acetilcolină, în timp ce scăderea 
Peco, LCR (chiar cu un pH normal), 
aplicarea de procaină în concentraţie 
redusă sau de cianură determină di- 
minuarea sau chiar depresia ventila- 
torie. Mai recent (37) s-a încercat să 
se distingă chiar 3 arii bilaterale care 
ar juca rol în chemosensibilitatea cen- 
trală: una ar fi cea de pe faţa ventrală 
a bulbului, delimitată lateral de pira- 
mide iar medial de rădăcinile nervilor 
VII—X, alta ceva mai caudal, de- 
limitată lateral de piramide iar me- 
dial de rădăcina nervului XII şi, în 
sfîrşit, a treia zonă situată între cele- 
lalte două. Coagularea primelor două 
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zone și scoaterea lor din funcţiune 
arată că aria a treia este încă chemo- 
senzitivă, fibrele din cele două arii 
sosind în această zonă mijlocie, de 
unde sint apoi proiectate spre centrii 
respiratori de integrare (7). 
Indiferent de discuţiile ce se mai 
poartă încă referitor la localizarea 
lor exactă, se poate conclude că exis- 
tența chemoreceptorilor centrali si- 
tuaţi în apropierea feţei ventrale a 
bulbului este de necontestat şi că 
acești receptori sînt sensibili la modifi- 
cările pH extracelular (LCR), deoarece 
acţiunea directă asupra neuronilor res- 
piratori a H+ (iontoforeză) sau a 
CO, nu modifică activitatea neuroni- 
lor respiratori (7). Într-adevăr, înre- 
gistrările efectuate in vitro cu 'micro- 
electrozi au evidenţiat depolarizări ale 
celulelor după creşterea [H+] în li- 
chidul de perfuzie ce iriga țesutul ce- 
rebral recoltat din zonele chemosen- 
sibile amintite. S-a ajuns astfel la 
concluzia că aceste zone chemorecep- 
toare „monitorizează concentrația H+ 
în LCR sau posibil în lichidul inter- 
stițial“ (12), deși există şi unele opinii 
contrare (7). Astfel se ştie că CO, 
poate străbate rapid membranele, in- 
clusiv bariera hemato-encefalică, în 
timp ce H+ şi CO,H- le străbat mai 
lent. Din această cauză se presupune 
că CO, intră rapid în creier şi care apoi 
se hidratează şi hidrolizează imediat în 
CO,Hs- = COsH- + H+, influenţa lui 
exercitindu-se în final prin creșterea lo- 
cală a [H+] (12) (15), deoarece există o 
corelaţie strictă între creşterea concen- 
traţiei H+ și Paco, (15). S-a dovedit expe- 
rimental că modificările Paco, din LCR 
au un rol minor âsupra ventilaţiei atît 
timp cît concentraţia H+ este menţinută 
constantă şi că orice creștere a [H+] 
din lichid determină efecte stimulante 
puternice asupra respirației, propor- 
ţionale cu această creştere, ceea ce 


justifică opinia potrivit căreia efec- 
tele CO, sint mediate prin concen- 
traţia locală a H+, care stimulează 
receptorii sensibili la H*. Acest meca- 
nism nu trebuie absolutizat, deoarece 
s-au observat stimulări ale ventilaţiei 
ca urmare a creșterii CO, după dener- 
varea corpusculilor carotidieni și aor- 
tici, chiar cînd pH se menținea în 
limite aproape normale (7,3—7,5) (15). 

Unii autori pledează pentru o acţiune 
specifică a CO,, care ar difuza în neu- 
ronii inspiratori, fapt dovedit prin 
constatarea că alţi acizi, deși cresc 
concentraţia H*, nu excită centrul 
respirator. Alţi autori justifică acţiu- 
nea stimulatoare a CO, prin influenţa 
specifică asupra anumitor procese bio- 
chimic ?senţiale din neuronii centrilor 
inspivatori (intensificarea glicolizei, a 
sintezei unor compuşi etc.). 


Discuţia asupra modalităţii de ac- 
ţiune a CO, este de interes mai mult 
academic decît practic, deoarece este 
bine stabilit că Paco, rămîne cel mai 
important stimul al centrilor respira- 
tori şi că acţiunea sa în reglarea respi- 
raţiei este mai puternică decit aceea a 
modificărilor Pao,. Desigur că acţiu- 
nea puternică excitatorie a creşterii 
Paco, se explică prin efectul combinat 
periferic (chemoreceptorii periferici) şi 
central (chemoreceptorii centrali), în 
timp ce modificările Pao, acţionează 
doar periferic și, deşi s-au obţinut 
unele efecte similare (hiperpnee) și la 
scăderea Pao,, această scădere trebuie 
să fie mult mai mare, peste 50% față 
de valorile normale. În realitate, nu 
este exclusă sumaţia algebrică a celor 
doi factori, care influenţează în final 
centrii respiratori. 

Cu toate că există încă numeroase 
lacune în cunoaşterea mecanismului 
de acţiune, se pare că intervenţia 
chemoreceptorilor centrali este mai 
lentă decît a celor periferici, că acţiunea 
lor este totuşi esenţială pentru respi- 
raţie, cel puţin în unele condiţii, cum 
ar fi reducerea Paco, în cursul anesteziei 


(7). Creșterea Paco, determină creșterea 
Paco, în singele ce părăsește plăminul 
şi aceasta stimulează centrii inspiratori, 
putindu-se demonstra că Paco, este 
legată atit de ventilaţie, cît şi de pro- 
ducerea metabolică de CO, prin ecuaţia: 


producere metabolică a CO, 


0,% al = 
009)E Veta ventilaţia alveolară 


Analiza acestei ecuaţii indică de fapt 
că nivelurile constante ale activităţii 
metabolice, ventilaţiei şi ale Paco, sint 
liniar legate. Pentru explicarea meca- 
nismului de acţiune s-a postulat exis- 
tenţa a două tipuri de neuroni inspira- 
tori, şi anume unii neprotejaţi prin 
bariera hemato-encefalică, care ar per- 
mite intrarea uşoară a unor ioni cum 
ar fi H* sau CO,H-, și al doilea tip 
de neuroni cu o barieră protectoare, 
ce permite trecerea CO, dar nu a 
ionilor. 


Baroreceptorii 


Baroreceptorii sînt situaţi la nivelul 
sinusului carotidian (trimiţind  afe- 
renţe prin nervul IX), al arcului aortic 
(cu aferenţe prin nervul X), precum şi 
în atrii și ventriculi (7). Aferenţele 
pornite de la acești receptori ajung 
la centrii respiratori (dar și la cei vaso- 
motori şi cardioinhibitori), producind 
creșterea presiunii sanguine și hipo- 
ventilaţie sau, invers, hipotensiune 
arterială cu hiperventilaţie (15) (31) 
(39). La valori normale ale presiunii 
sanguine baroreceptorii produc inhi- 
biţia ventilaţiei, însă efectul inhibitor 
asupra respirației este minor și de 
mică însemnătate (7) (15) (18), acti- 
vitatea acestor receptori avind o mare 
importanță în reglarea cordului și 
vasomomotricitate. Baroreceptorii sînt 
morfologie diferiţi de chemoreceptori, 
nefiind organizaţi ca aceștia în anumite 
structuri compacte, ci se află răspin- 
diţi în stratul adventiceal al arcului 
aortic şi sinusului carotidian (24). 
Acești receptori sînt sensibili la dis- 
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torsionările produse de expansiunea 
pereţilor vasculari, fiind de fapt niște 
receptori de întindere (stretch recep- 
tors ), activaţi de modificările presiunii 
intravasculare (24). Creşterea presiunii 
arteriale produce intensificarea im- 
pulsurilor aferente de la nivelul baro- 
receptorilor care produc inhibiţia res- 
piraţiei (inhibă activitatea simpatică 
şi exagerează efectele cardiace vagale). 


Proprioceptorii 


Proprioceptorii situaţi la nivelul muș- 
chilor, tendoanelor și capsulelor arti- 
culare (inclusiv în musculatura respi- 
ratorie, în special mușchii intercostali 
fiind bogaţi în fusuri neuro-musculare, 
receptori tendinoşi şi corpusculi Pa- 
cini), pot stimula indirect centrii respi- 
ratori (influenţă nespecifică), mai evi- 
dent în timpul mișcărilor. Într-adevăr, 
experienţe de mare fineţe (18) au 
arătat că mişcările pasive sau active 
ale articulaţiilor produc intensificarea 
respirației, care poate fi blocată prin 
anestezie spinală (18), dar nu şi prin 
anestezie generală. Impulsurile plecate 
de la proprioceptori determină reflex, 
dar posibil și pe cale umorală, circula- 
torie, hiperpneea prezentă în timpul 
eforturilor fizice (18). 


'Termoreceptorii 


Termoreceptorii pot influenţa de 
asemenea ventilaţia pulmonară, fiind 
demonstrat că aplicarea bruscă a unor 
excitanți reci la nivelul pielii (duş 
rece) determină modificarea ventila- 
ţiei, pină la oprirea ei. Probabil că 
stimularea termoreceptorilor periferici 
şi a celor centrali prin sîngele circulant, 
influenţează centrii respiratori prin 
intermediul hipotalamusului. 


Alte aferenţe 


Tracţiunea limbii este cunoscută ca 
o manevră de stimulare a reflexului 
respirator (24). 


40* 
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Senzaţiile vizuale, auditive, tactile 
foarte intense şi de scurtă durată, ca 
şi cele dureroase (lovirea „la plex“ 
determină oprirea respirației) pot in- 
tensifica respiraţia, diferitele manevre 
de resuscitare a respirației (nou-năs- 
cut), stropirea cu apă rece, flagelaţia, 
înţeparea, mirosirea de amoniac („să- 
ruri mirositoare“), ingurgitarea unor 
substanţe iritante (whisky etc.), stimu- 
larea mecanică a mucoasei nazale, a 
epifaringelui, laringelui, traheei etc. de- 
termină excitarea neuronilor inspira- 
tori, stimulind ventilaţia sau declan- 
şind tusea și strănutul, ca reflexe pro- 
tectoare şi care nu sînt altceva decit 
nişte respiraţii modificate (a se vedea 
„Reflexele respiratorii de apărare“). 

Modificarea rezistenţei căilor aeriene 
determină de asemenea un număr de 
reflexe respiratorii compensatorii (24), 
în sensul că o creştere a rezistenţei 
în faza inspiratorie declanşează alun- 
girea inspiraţiei şi creşterea forței 
muşchilor inspiratori, după cum o si- 
tuaţie inversă se produce dacă rezis- 
tenţa crește în timpul expiraţiei (re- 
flexe realizate prin intermediul recep- 
torilor de întindere de la nivelul dia- 
fragmului şi mușchilor intercostali). 


Căile eferente 


La nivelul motoneuronului spinal 
din coarnele medulare sosesc 4 cate- 
gorii de impulsuri (unele ritmice, altele 
neritmice) (29): 

— eferenţe de la centrii corticali.— 
pe calea piramidală ce coboară, după 
încrucişarea în bulb, pe partea con- 
trolaterală a măduvei, dar posibil și 
pe alte căi (rubro-spinale etc.) —, 
care comandă respiraţia „voluntară“; 

— eferențe de la centrii bulbari 
respiratori care coboară direct, fără 
încrucișare, și reglează respiraţia „re- 
flexă“ (automată); 

— alte aferenţe (în afara celor res- 
piratorii) de la formațiunea reticulată 
şi celelalte regiuni superioare ale sis- 
temului nervos central; 


— aferențe de la fusurile neuro- 
musculare ale musculaturii respiratorii 
segmentare, care sosesc prin rădăcinile 
posterioare pe motoneuronii spinali 
(secţionarea rădăcinilor dorsale pro- 
ducind o scădere marcată a impulsu- 
rilor motorii spre musculatura respi- 
ratorie segmentală), aferenţe care con- 
trolează, printr-un sistem de feedback, 
starea de tensiune a musculaturii res- 
piratorii (a se vedea capitolul „Postura 
şi tonusul muscular“). 

Motoneuronii spinali se diferenţiază 
în două categorii: neuronii motori «, 
mari, care inervează fibrele extra- 
fusale ale mușchilor respiratori şi neu- 
ronii motori %, mici, care inervează 
fibrele intrafusale ale fusurilor muscu- 
lare de la nivelul musculaturii respi- 
ratorii, formaţiuni așezate în paralel 
cu masa musculară principală, efec- 
toare (a se vedea capitolul „Postura și 
tonusul muscular“). În “timpul respi- 
raţiei impulsurile descendente activează 
atit motoneuronii «, cît şi pe cei y, 
iar prin rădăcinile anterioare — pornesc 
eferenţele de la motoneuronii spinali, 
şi anume pe calea a« pleacă ordinul 
de execuţie (contracția musculaturii 
respiratorii), iar pe calea y este furni- 
zat modelul, măsura, acestei contrac- 
ţii, care, odată realizată, produce rela- 
xarea fusului, acesta încetind să mai 
descarce impulsuri aferente motoneu- 
ronului a. Dacă însă dintr-o cauză 
oarecare musculatura respiratorie pri- 
meşte ordin să se contracte, dar nu 
se poate scurta efectiv şi deci nu poate 
fi eficientă din punctul de vedere al 
ventilaţiei, fusul muscular rămîne con- 
tractat şi descarcă în continuare im- 
pulsuri aferente prin fibrele anulo- 
spirale la motoneuronii a, crescîndu-le 
starea de excitație și impulsul eferent, 
pînă la îndeplinirea întocmai a comen- 
zii. Întreaga buclă y se comportă deci 
ca un sistem detector de eroare, făcînd 
ca orice diferenţă de contracție între 
fusul muscular şi principala masă 
musculară să fie minimalizată (29) și să 
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se producă nu doar contracția muscu- 
lară, ci o contracție musculară eficien- 
tă, cu o anumită forţă, care să realizeze 
o ventilație adecvată necesităţilor. 
Acest servomecanism are deci un efect 
imediat în compensarea obstacolelor 
şi asigurarea unei ventilaţii adecvate, 
cu mult înainte ca modificările tensiunii 
gazelor sanguine să influențeze — via 
chemoreceptorii periferici și centrali — 
eferenţele centrilor respiratori. 
Impulsurile eferente de la moto- 
neuronii spinali iau calea nervului 
frenic (C.—C,), a nervilor intercostali 
(T.—T,) şi a nervilor abdominali 
(T7—T,2) care inervează musculatura 
respiratorie. Înregistrarea potenţialelor 
de acţiune din unele fibre izolate ale 
nervului frenic (1) (2) a arătat că aces- 
tea cresc în timpul inspiraţiei pînă la 
frecvenţa de 20—30/ sec. (24), avind 
o anumită desfășurare, şi anume cresc 
progresiv atingind un maximum la 
mijlocul inspiraţiei, apoi rămîn con- 
stante pînă la sfirșitul inspiraţiei, 
pentru a scădea foarte mult în timpul 
expiraţiei (5/sec.) (31). Studiul acestor 
potențiale de acţiune în nervii inter- 
costali a arătat că în timpul inspirației 
normale. se produc descărcări predomi- 
nant în nervii mușchilor intercostali 
externi, în timp ce în timpul expiraţiei 
descărcările predomină în mușchii in- 
tercostali interni, iar într-o respiraţie 
dispneică sau în hiperpneea voluntară 
în timpul inspirației se produc des- 
cărcări în nervii muşchilor diafragm, 
scaleni, seratus posterior, intercostali 
externi (1—V) și în timpul expiraţiei, 
în nervii mușchilor drept abdominal, 
oblic abdominal extern, oblic abdomi- 
nal intern, pectoral mic, intercostali 
interni (22). Aceste înregistrări au mai 
arătat că în timpul creșterii forţei 
inspiratorii sau expiratorii se produce 
o creștere a recrutării biopotenţialelor 
din fibrele nervoase adiţionale, precum 
şi intensificarea frecvenţei de descăr- 
care a neuronilor individuali activi, 


frecvenţă ce poate ajunge în stimu- 
larea asfixică la 50—80 sec. (2) (31) sau 
chiar mai mult. iii 
Studiul potenţialelor de acţiune din 
nervii musculaturii respiratorii a per- 
mis să se concludă că (24) (29) inter- 
valul dintre descărcările succesive de- 
termină rata respirației, în timp ce 
frecvența biopotenţialelor, durata şi 
numărul de unităţi motorii activate 
determină profunzimea (amplitudinea) 
şi forţa respirației. Astfel, într-o res- 
piraţie normală, de repaus, intervalul 
dintre descărcările de biopotenţiale 
este mai lung, numărul de unităţi 
motorii activate este minim, forţa de 
contracție musculară redusă (multe 


unităţi rămiînind neactivate). În caz 
de dispnee se produce o scurtare a 
intervalului dintre descărcările de bio- 
potenţiale, sînt activate mai multe 
sau toate unităţile motorii şi forța de 
contracție musculară crește. 

Centrii respiratori bulbari stabilesc 
de asemenea conexiuni cu nucleii ner- 
vului facial — care, prin fibrele efe- 
rente, inervează musculatura narine- 
lor —, cu nervul pneumogastric, care 
inervează musculatura  bronbhiilor 
(bronhoconstricţie), şi cu nervul re- 
curent, care inervează musculatura 
laringiană (5). Aceste conexiuni explică 
modificările căilor respiratorii supe- 
rioare care însoțesc ventilația normală. 


Fiziopatologia reglării nervoase a ventilaţiei pulmonare 


Influențele multiple şi complexe, 


nervoase şi/sau umorale, care se exer- 
cită permanent asupra centrilor respi- 
ratori primari bulbo-pontini realizează 
coordonarea şi reglarea continuă a 
activităţii „automate“ a acestor centri, 
astfel ca ventilaţia pulmonară să fie 
cît mai adecvat adaptată necesităţilor 
respirației celulare. Mecanismele de 
reglare a ventilaţiei pulmonare sint 
extrem de rezistente la diverse agre- 
siuni pe care le suferă organismul, dar 
în anumite condiţii, sub acţiunea unor 
variați agenţi etiologici sau a unor 
afecţiuni care modifică sau alterează 
activitatea centrilor respiratori bulbo- 
pontini, se pot produce o serie de alte- 
rări ale ventilaţiei. 

Efectele lezării sau stimulării  ner- 
voase localizate, studiate pe variate 
modele experimentale, au furnizat date 
preţioase asupra fiziologiei și fizio- 
patologiei ventilaţiei. Aceste rezultate 
nu pot fi însă extrapolate la om, decit 
în măsura în care corespund unor 
tablouri clinice de alterări ale ventila- 
ţiei pulmonare asociate unor leziuni 


bine definite ale sistemului nervos. 
central. De cele mai multe ori în pato- 
logia umană leziunile nervoase sint 
mult mai întinse şi de aceea tabloul 
clinic este mult mai complex, tulbură- 
rile ventilaţiei fiind obişnuit asociate 
altor tulburări neurologice. 

De aceea, vom prezenta mai întîi 
tulburări ventilatorii de scurtă durată, 
consecutive unor reflexe respiratorii 
de apărare, apoi tulburări mai dura- 
bile sau chiar definitive, datorate unor 
afecţiuni care tulbură hematoza sau 
sensibilizează reflexele Hering-Breuer 
— situaţii în care se instalează dispne- 
ele — sau consecutive unor modificări 
funcţionale sau lezării centrilor res- 
piratori primari, care produc tulburări 
ale frecvenţei şi/sau ale ritmului res- 
pirator. În stirşit, vom menţiona tul- 
burările ventilației care apar ca re- 
zultat al lezării chemoreceptorilor cen- 
trali sau periferici, caracterizate prin 
pierderea capacităţii de adaptare a 
ventilaţiei la variațiile Paco, sau ale 
Pao, 
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Reflexele respiratorii 
de apărare 


Se cunosc o serie de reflexe declan- 
șate de la nivelul căilor respiratorii 
sau din plămini și care servesc obiș- 
nuit pentru apărarea aparatului res- 
pirator împotriva pătrunderii unor 
substanţe nocive sau pentru elimi- 
narea unor corpi străini din arborele 
traheo-bronşic. 


Retlexul de apnee 


Reflexul de apnee constă în inhi- 
biția reflexă a respirației, ca mijloc 
de apărare împotriva pătrunderii în 
plămin a unor substanţe gazoase iri- 
tante. Reflexul este declanşat de la 
nivelul zonei sensibile a mucoasei: na- 
zale inervate de trigemen şi se mani- 
festă prin relaxare maximă a diafrag- 
mului, poziţie toracică de expiraţie, 
gură închisă, nări, glotă şi bronhii 
constricţionate, bradicardie ete. Acest 
reflex se produce şi la începutul nar- 
cozelor prin inhalaţie, dacă nu s-au 
administrat înainte curarizante și atro- 
pină. 

La unele specii animale, prin inha- 
larea de vapori iritanţi în concentra- 
ţie mare, se poate provoca un reflex 
apneic cu punct de plecare în căile 
respiratorii profunde. 


Strănutul 


Strănutul este un alt reflex de apă- 
rare, declanșat prin excitarea recep- 
torilor din căile respiratorii nazale. 
Impulsurile aferente pornite de la 
mucoasa nazală ajung pe calea tri- 
gemenului în bulb, unde există un 
centru, al cărui sediu nu este încă 
precizat, de la nivelul căruia se de- 
clanșează secvenţa de procese care 
produc strănutul şi care, în multe pri- 
vinţe, este asemănătoare cu aceea a 
reflexului de tuse. Diferenţa constă 
în faptul că în strănut, uvula fiind 


deprimată, aerul expulzat sub pre- 
siune din plămini trebuie să străbată 
rapid fosele nazale (parţial și gura), 
antrenind şi corpul străin care a de- 
clanşat reflexul. 


Retlexul de tuse 


Reflexul de tuse are o importanţă 
biologică deosebită, deoarece, declan- 
şat de o iritaţie mecanică sau chimică 
a căilor respiratorii, elimină agentul 
declanșator, menţinind libere căile spre 
alveolele pulmonare. 

Tusea constă dintr-o secvenţă de 
procese care modifică temporar ritmul 
respirator normal. Declanșarea refle- 
xului începe printr-o inspiraţie pro- 
fundă, care, pe de o parte, măreşte 
forța de expulsie a coloanei de aer 
prin excitarea receptorilor de iritaţie 
din căile respiratorii şi, pe de altă 
parte, augmentează forţa musculaturii 
respiratorii, care poate determina un 
flux de aer mai rapid decit dacă acti- 
vitatea ar porni de la un volum pulmo- 
nar mai mic. După închiderea glotei 
prin apropierea coardelor vocale şi 
încarcerarea aerului în plămini, ur- 
mează contracția bruscă şi puternică a 
mușchilor abdominali și a altor mușchi 
expiratori (intercostalii interni etc.), cu 
glota închisă, ceea ce are ca rezultat 
creşterea presiunii intratoracice cu 
peste 100 mmHg (de la 2 mmHg în 
timpul respirației normale). Apoi, coar- 
dele vocale şi epiglota se deschid 
brusc şi, din cauza gradientului pre- 
sional considerabil dintre alveole şi 
căile respiratorii superioare, aerul este 
expulzat exploziv, cu o viteză liniară 
care poate atinge pină la 280 m/sec. 
Viteza curentului de aer este crescută 
şi din cauză că sub influenţa presiunii 
intratoracice pozitive sînt colabate atit 
bronhiile, cît şi traheea (partea mem- 
branoasă invaginindu-se în cea carti- 
laginoasă). Coloana de aer care se de- 
plasează extrem de rapid antrenează 
obișnuit, din bronhii sau trahee, corpul 
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străin care a declanșat reflexul de 
tuse. Tusea este intensificată de inspi- 
raţia profundă, care stimulează recep- 
torii iritanţi ai plăminului, ceea ce are 
ca urmare prelungirea paroxismului 
de tuse. 

Asemănător altor reflexe necondi- 
ţionate, tusea are receptori, căi afe- 
rente, centru integrativ şi căi efectoare. 
Receptorii reflexului de tuse, prezenţi 
în laringe, trahee şi bronhiile mari, 
sint reprezentaţi de terminaţiile ner- 
voase care pătrund printre celulele epi- 
teliale pină la suprafaţa ciliată şi sint 
excitaţi de stimuli mecanici (corpi 
străini, secreţii, mucus, puroi, singe, 
praf, presiune, atingere etc.) sau de 
stimuli chimici (gaze sau diverşi va- 
pori iritanţi). Stimulii mecanici excită 
în special laringele, bifurcația traheii 
şi pintenii de bifurcaţie a bronbiilor 
mari, dar nu declanşează tuse cînd 
acţionează asupra mucoasei bronhiilor 
de mărimea a doua; dimpotrivă, sti- 
mulii chimici declanşează tusea mai 
ales excitind receptorii din bronhiile 
distale și mai puţin prin excitarea 
celor din căile respiratorii superioare. 
Deoarece unele medicamente calmante 
ale tusei sint eficiente numai în cazul 
stimulilor mecanici, dar nu şi al celor 
chimici, unii autori consideră că recep- 
torii pentru cele două tipuri de stimuli 
sint diferiţi. În sprijinul acestei con- 
cepţii vin şi constatările că stimulii 
mecanici acţionează prin deformarea 
mecanică a epiteliului bronșic, declan- 
şează potenţiale de acţiune care înce- 
tează rapid, chiar dacă stimulul conti- 
nuă să acţioneze, în timp ce stimulii 
chimici excită direct receptorii bron- 
şici şi produc descărcări prelungite de 
impulsuri. Tusea poate îi declanșată 
nu numai prin stimularea receptori- 
lor traheo-bronșici, dar şi a altor re- 
ceptori din teritorii inervate de ase- 
menea de pneumogastric, și anume: 
rinofaringe, laringe, pleure, mediastin, 
esofag, stomac, apendice, ficat, splină, 
anexe (la femei), peritoneu etc. 
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Căile aferente ale reflexului de tuse 
sînt reprezentate de nervii pneumo- 
gastrici, după cum reiese din consta- 
tarea că refrigerația acestor nervi 
(5—15) aboleşte tusea provocată prin 
stimularea receptorilor, iar excitarea 
capătului central al unui pneumo- 
gastric secţionat declanşează tusea. 
La unele animale (ciîine, pisică) citeva 
fibre aferente ale reilexului iau calea 
trunchiului simpatic, dar la om căile 
reflexului de tuse par a fi exclusiv 
vagale. 

Centrul tusei se află probabil în 
bulb, deoarece stimularea electrică a 
unor zone bulbare determină o miș- 
care respiratorie spasmodică, dar se- 
diul său nu a fost încă localizat cu 
precizie. 

Căile eferente ale reflexului de tuse 
sint reprezentate de toţi nervii care 
deservesc musculatura ce acţionează 
în procesele menţionate anterior. 

Tusea este un reflex de apărare fi- 
ziologic, care are ca rezultat evacuarea 
diverşilor corpi străini sau a vaporilor 
toxici din arborele bronşic. Anestezia 
generală și stările comatoase de di- 
verse etiologii suprimă reflexul de 
tuse, fapt cu importante implicaţii 
patologice, în special la bolnavii cu 
hipersecreţie bronșică sau la cei la 
care s-a produs aspiraţia conţinutului 
gastric în timpul vomei, deoarece este 
favorizată apariția unor grave com- 
plicaţii septice pulmonare. Aceleaşi 
pericole ameninţă și pe bătrini, la 
care reflexul de tuse este diminuat, 
precum și pe pacienţii cu paralizii 
ale musculaturii inspiratorii sau expi- 
ratorii, la care eficienţa tusei este di- 
minuată. 

Tusea, deşi reflex de apărare, poate 
fi cauza unor complicaţii respiratorii 
sau circulatorii. Astfel, pneumotora- 
xul şi pneumomediastimul sînt provo- 
cate doar rareori de tuse, deoarece 
concomitent cu creșterea presiunii in- 
tratoracice crește şi presiunea intra- 


pleurală şi deci nu se modifică substan- 
ţlal presiunea transmurală; în schimb, 
creșterea presiunii intratoracice poate 
împiedica întoarcerea singelui spre cord 
prin comprimarea venelor cave, deter- 
minind creşterea bruscă a presiunii 
venoase centrale, care poate provoca 
o serie de tulburări hemodinamice și 
chiar sincopă. 

Sincopa tusigenă, caracterizată prin 
pierderea conștienţei la un acces de 
tuse, cu revenire de îndată ce se regula- 
rizează respiraţiile, se produce la pa- 
cienţii cu emfizem sau alte pneumo- 
patii obstructive, mai ales la aceia 
care prezintă concomitent și o tulbu- 
rare a controlului vasomotor. Sincopa 
rare este consecința unei ischemii 
cerebrale temporare determinată atit 
de scăderea bruscă a debitului cardiac, 
cît şi de vasoconstricţia reflexă, insu- 
ficientă pentru menţinerea . irigaţiei 
cerebrale. S-au descris însă şi cazuri 
în care sincopa tusigenă a fost conse- 
cinţa hernierii amigdalelor cerebeloase 
prin foramen magnum în timpul tusei. 
Cercetările efectuate la asemenea bol- 
navi au arătat că în timpul tusei se 
producea scăderea presiunii LCR, bra- 
dicardie și cefalee, tulburări care dis- 
păreau la citeva minute după înceta- 
rea acesteia și au fost complet abolite 
după craniectomie suboccipitală şi la- 
minectomie cervicală superioară. În 
asemenea cazuri lărgirea spaţiului vas- 
cular în timpul tusei a provocat îm- 
pingerea amigdalei în canalul verte- 
bral, cu compresiunea consecutivă a 
bulbului, care, la rindul său, a fost 
cauza hipotensiunii și a ischemiei ce- 
rebrale, manifestată clinic prin sin- 
copă (4). 


Reflexele cu punct de plecare 
receptorii „J“ 


Reflexele cu punct de plecare recep- 
torii „J“ (situaţi juxtacapilar, de unde 
şi denumirea lor, sau mai exact în 


peretele  capilarelor pulmonare) sint 
declanşate obişnuit de congestia sau 
edemul plămiînului sau de creşterea 
presiunii din capilarele pulmonare, 
adică de condiţii care produc colabare 
pulmonară (de aceea acești receptori 
mai sînt denumiți și de deflaţie — 
deflation receptors). Excitarea recepto- 
rilor „J“ la animale, în afară de cola- 
barea pulmonară prezentă în unele 
pneumopatii (congestii, microembolii 
etc.), mai provoacă și bradicardie, 
hipotensiune, apnee sau. respiraţii 
rapide şi superficiale, precum și 
inhibiția unor reflexe  monosinap- 
tice  flexoare și  extensoare ale 
membrelor. 

Semnificaţia funcţională a acestor 
receptori și reflexe în cadrul respira- 
ţiei normale nu este cunoscută încă, 
deși este posibil ca în timpul respirației 
normale aceşti receptori nici să nu fie 
stimulați (8). 


Retlexele cu punct de plecare 
receptorii iritanți 


Retlexele cu punct de plecare recep- 
torii iritanţi (lung irritants receptors ), 
situaţi între celulele epiteliale ale bron- 
hiilor şi bronhiolelor și avînd proprie- 
tatea de a se adapta rapid, sînt de- 
clanșate de excitanţi chimici (hista- 
mină, amoniac etc.), de constricţia 
musculaturii netede bronșice, colapsul 
sau distensia pereţilor. bronşici, ate- 
lectazie sau alte condiţii care măresc 
complianța pulmonară (8), producind 
hiperventilaţie şi bronhoconstricţie (4) 
(15). Deşi semnificaţia acestor reflexe 
la omul normal este încă necunoscută, 
pare probabil că ele deţin un rol major 
în declanșarea dispneei prezente în 
stările patologice menţionate (15) (18) 
şi în special în crizele asmatice alergice 
(cînd se eliberează histamină) (30). 
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Sughiţul 


Sughiţul este un reflex care constă 
în contracția spasmodică a diafrag- 
mului ce produce o inspiraţie bruscă, 
în timpul căreia glota se închide, pro- 
vocînd, prin trecerea aerului, zgomotul 
şi senzaţia caracteristice. De obicei 
cauza sughiţului este stimularea anor- 
mală a terminaţiilor nervoase aferente 
din diatragm, alteori poate fi o stimu- 
lare a centrilor respiratori de către 
anumiţi agenţi prezenţi în sînge, iar 
alteori apare fără o cauză cunoscută. 
Importanţa fiziologică a acestui reflex 
nu este încă lămurită. 


Căscatul 


Căscatul este un act reflex care 
implică participarea plăminilor, vase- 
lor sanguine, glandelor lacrimale și 
salivare, musculaturii respiratorii şi 
faciale. Odată iniţiat, căscatul nu mai 
poate fi oprit, însă manifestările sale 
pot fi modificate voluntar. 

Actul căscatului începe cu o inspi- 
rație asociată cu dilataţia marcată 
a faringelui, pentru ca în momentul 
maxim al inspiraţiei să se producă 
mișcările faciale caracteristice și să 
se termine ca o expirație pasivă. 

Căscatul se însoțește și de lacrima- 
ţie, hipersalivaţie, vasoconstricţia re- 
flexă a pielii şi obișnuit, dar nu obli- 
gatoriu, de întinderea corpului (care 
poate fi disociată voluntar, spre de- 
osebire de animale unde aceasta nu se 
poate separa). Iniţierea lacrimaţiei şi 
salivaţiei în căscat sigur că este de 
origine reflexă, însă modalitatea con- 
cretă de realizare rămîne necunoscută, 
în timp ce vasoconstricţia poate fi 
similară cu vasoconstricţia reflexă după 
o respirație profundă. La persoanele 
în vîrstă, la indivizii „alerţi“, căscatul 
adesea este urmat de o pauză în ciclul 
respirator. 
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Starea de plictiseală și toropeală 
reprezintă obișnuit cauza precipitantă 
a căscatului și în colectivitate el se 
poate răspindi de la un individ la 
altul (caracter „molipsitor“). 

Din cauza legăturii cu starea de 
somn, s-a presupus că în producerea 
căscatului ar fi implicată formațiunea 
reticulată a trunchiului cerebral. În 
realitate, însă, experimental nici o 
arie a sistemului nervos central nu 
produce prin stimularea sa căscat și, 
ca urmare, semnificaţia acestui reflex 
„ubicuitar“ și comun (6) rămine încă 
necunoscută (15) (4), deși s-a sugerat 
că prin inspiraţia profundă declanșată 
(şi întinderea receptorilor alveolari) 
ar avea rol în prevenirea colabării 
(atelectaziei) alveolelor. 

La animale s-a reușit producerea căs- 
catului prin administrare i.v. de ACTH 
şi MSH (melanocyte stimulating hor- 
mone ), care se presupun a acţiona la 
nivel hipotalamic și de aici, prin co- 
nexiunile ascendente și descendente 
cu formațiunea reticulată a trunchiu- 
lui cerebral. Mai recent, instilaţiile cu 
zinc (dar nu și cu Mn, Cu sau Ra) în 
ventriculul lateral la şobolan au deter- 
minat de asemenea căscat, după o pe- 
rioadă de latenţă de 40—60 de mi- 
nute, mecanism ce pare a fi specific, 
dar încă greu de explicat (20). 

Căscatul excesiv s-a putut întilni 
ca un simptom nespecific în unele boli 
ale sistemului nervos central. Astfel, 
în encefalite, meningite, epilepsie (ca 
aură), la bolnavii cu hipertensiune 
craniană (de orice cauză) s-a descris 
prezența unui căscat frecvent; de ase- 
menea s-a remarcat că la bolnavii hemi- 
plegici căscatul se însoţeşte, uneori, 
de întinderea membrelor obişnuit pa- 
ralizate. 

În tabelul XXXII, reprodus după 
Widdicombe, sînt prezentaţi sinoptic 
stimulii, sediul receptorilor, căile afe- 
rente şi efectele asupra respirației ale 
diverselor reflexe respiratorii. 


TABELUL XXXII 


PREZENTAREA SINOPTICĂ A STIMULILOR, SEDIULUI RECEPTORILOR, CĂILOR AFERENTE 
ŞI EFECTELOR ASUPRA RESPIRAȚIEI ALE DIVERSELOR REFLEXE RESPIRATORII 


(REPRODUSĂ DUPĂ WIDDICOMBE, 1964) 


Stimulul reflexului 


Localizarea receptorilor 


Căi aferente 


Efecte asupra respirației 


Ventilația 


Musculatura 
bronșică 


—————— 


Pulmonar 
Distensie 


Distensie paradoxală 


Colabare? 
Chemoreflex 
pulmonar 


Embolie pulmonară 


Căile respiratorii 
Plămîni 


Plămini 
Plămîni 


Vase pulmonare 


Vag 
Vag 
Vag, simpatic? 
Vag 


Vag, simpatic? 


Apnee 


Inspiraţie 
Hiperpnee 
Apnee, respiraţii 
frecvente şi su- 
perficiale 
Apnee, respiraţii 
frecvente şi su- 


Relaxare (dilata- 
ie) 
ecunoscute 


Necunoscute 
Constricţie 


Constrieţie? 


perficiale 
Congestia vaselor | Vase pulmonare Vag Hiperpnee Necunoscută 
pi care 
itație mecanică Căile respiratorii Vag, simaptic? | Tuse Constricţie 
Tritaţie chimică Căile respiratorii, Vag, simpatic? | Tuse sau hiper- | Constricţie 
plămiîni pnee 
Cardiovascular 
Chemoreceptori Corpusculi caroti- | Glosofaringian, | Hiperpnee Constricţie 
dieni, aortici vag 
Baroreceptori Sinus carotidian, arc | Glosofaringian, | Apnee Relaxare 
arteriali aortic vag (dilataţie) 
Necunoscutd 
Baroreceptori venoşi | Vene mari Vag Hiperpnee? Necunoscută 
Muşchi şi tendoane 
Aparat respirator Diafragm, m. inter- | Frenie, n. inter-| Stimulare Necunoscută 
costali costali 
Membre Tendoane, articulaţii Hiperpnee Necunoscută 


el În ia Iu a i a 


Dispneea 


Dispneea sau „setea de aer“ constă 
în dificultatea conştientă de a respira. 
Termenul implică deci un element 
subiectiv, reflectînd erupția unui pro- 
ces, obișnuit inconştient, în domeniul 
percepţiei conștiente. Prin acest ca- 
racter dispneea diferă de hiperpnee, 
caracterizată prin creşterea inconști- 
entă a ventilației pulmonare sau în 
orice caz neinsoţită de vreo senzaţie 
de dificultate; cînd hiperpneea este 
extremă și pacientul încearcă senzaţia 
de disconfort, atunci se utilizează ter- 
menul de dispnee. Se poate admite 
deci că „dispneea este conştientizarea 


necesitării unui efort respirator cres- 
cut“ (28). 

La omul normal respiraţia nu este 
conștientă pină ce 'ventilaţia nu se 
dublează, iar respiraţiile devin dificile, 
deci se atinge punctul dispneic, atunci 
cînd ventilaţia devine triplă sau cva- 
druplă. S-a propus un indice dispneic 
(rezervă respiratorie în procente), care 
se calculează prin următoarea formulă: 


MVV-—RMV . 
MVV 

în care: MVV = ventilaţia maximă 

voluntară (normal 125—170 1/min.) 


RMV = minut-volumul respi- 
rator (normal aproximativ 6 l/min.). 


ID, = 100 
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Indicele dispneic măsoară fracțiunea 
din capacitatea respiratorie care nu 
este utilizată la un anumit minut- 
volum respirator, dispneea apărind la 
valori sub 0,7 (15). 

Instalarea senzaţiei de dispnee este 
consecința intervenţiei a cel puţin 
3 factori, și anume: 

— alterarea tensiunii gazelor respi- 
ratorii din lichidele organismului (hi- 
percapnia şi în mai mică măsură 
hipoxia), fie din cauza unor afec- 
ţiuni cardio-pulmonare care alterează 
hematoza, fie ca urmare a creș- 
terii necesităţilor metabolice peste ca- 
pacitatea normală a mecanismelor res- 
piratorii şi circulatorii, fie, în sfirşit, 
consecutiv scăderii presiunii parţiale 
a O, în aerul inspirat; 

—  creşterba lucrului mecanic al mus- 
culaturii respiratorii pentru a menţine 
constantă tensiunea gazelor respira- 
torii, activitatea forţată a musculaturii 
respiratorii dind pacientului senzaţia 
de sete de aer; 

— modificarea stării mintale a pa- 
cientului, dispneea instalindu-se cu 
uşurinţă la cei care au frica psihică de 
a nu putea respira adecvat, ca de 
exemplu cei ce fac dispneea emoţio- 
nală cînd intră într-o cameră mică 
“închisă sau cei cu „nevroză cardiacă“. 


Cauzele dispneei 


Cauzele dispneei sint multiple și 
uneori intricate. Unii autori (42) siste- 
matizează astfel cauzele dispneei: 

I. Aferenţe de la musculatura respi- 
ratorie spre scoarță, ocolind trunchiul 
cerebral: 

1. pareza unor componente ale mus- 
culaturii respiratorii; 

2. scăderea elasticităţii toracelui prin 
pahipleurite, cifoscolioze, fibroze și 
scleroze, status postoperator etc.; 

3. creşterea rezistenţei căilor respi- 
ratorii la flux (astm bronşic, emfizem, 


stenoze ale căilor respiratorii supe- 
rioare etc.); 

4. scăderea  elasticităţii țesutului 
pulmonar, deci creșterea rezistenţei 
elastice a plămiînilor (emfizem, fibroză 
primitiv pulmonară sau primitiv car- 
diacă, hepatizaţie pulmonară în pro- 
cese inflamatorii, stază pulmonară etc.) ; 

5. limitarea mișcărilor respiratorii 
prin durere (fracturi costale, pleurită 
uscată); 

6. diminuarea spaţiului intratoracic 
(hidrotorax, pneumotorax, pneumope- 
ritoneu, ascită etc.). 

II. Aferenţe ale centrilor respiratori 
spre scoarță (consecutiv depășirii pra- 
gului de excitație prin hiperexcitaţie 
sau prin scăderea pragului): 

1. hipoxie (deficit de O, în aerul 
inspirat, pareza musculaturii respira- 
toni, ventilație alveolară micșorată 
în general); 

2. acidoză şi retenţie de CO, (con- 
diționată metabolic sau respirator); 

3. reducerea funcţiei de transport a 
singelui pentru O, (anemie, intoxicație 
cu CO şi altele, şoc și colaps etc.); 

4. cauze psihogene pure, fără alte 
cauze cunoscute; 

5. reflexe cardio-pulmonare sau en- 
tero-pulmonare. 

Alţi autori (10) grupează astfel acu- 
zele dispneei: 

]. Stimularea centrului respirator: 

1. reflex de la chemoreceptorii peri- 
ferici (hipoxie sau creşterea concentra- 
ţiei H+ prin acizi nevolatili); 

2. direct prin exces de CO,; 

3. combinarea cauzelor 1 și 2 (stări 
asfixice); 

4. impulsuri de la centrii cerebrali 
sau impulsuri aferente, mai ales algo- 
gene, din abdomen sau periferie. 

II. Hipersensibilizarea reflexului He- 
ring- Breuer, producînd inhibiţia pre- 
coce a fazei inspiratorii, care are ca 
urmare 0 respiraţie mai rapidă și 
mai superficială. 


635 


Dintre diversele afecţiuni care se 
însoțesc de dispnee, mai importante, 
prin frecvenţa și consecinţele lor, sînt 
următoarele: 


Afecţiunile toraco-pulmonare 


Afecţiunile toraco-pulmonare cu in- 
suficienţă respiratorie se însoţese de dis- 
pnee cu caracter inspirator, expirator 
sau mixt, cu polipnee, tahipnee, bradip- 
nee, sau cu respiraţii neregulate, avind 
mecanisme patogenice dilerite. Astfel, 
în afecțiunile obstruetive (obstrucţii sau 
stenoze laringiene și traheale, astm 
bronşic, bronşiolite, emiizem pulmo- 
nar, afecţiuni caracterizate prin dimi- 
nuarea forţei musculaturii expiratorii: 
poliomielită, miastenia gravă, pareza 
nervului frenic), dispneea este rezul- 
tatul hipercapniei şi al hipoxiei. În 
pneumopatiile restrictive  caracte- 
rizate prin diminuarea distensibilităţii 
pulmonare prin edem, congestie, in- 
flamaţie, fibroză etc. (pneumonii, ate- 
lectazii de diverse cauze, scleroemfizem, 
pneumoconioze, tuberculoză etc.), pre- 
cum și atunci cînd distensibilitatea 
pulmonară este diminuată din cauza 
unor-afectări pleurale (pleurezii, hemo- 
torax, pneumotorax etc.), dispneea este 
consecinţa hipersensibilizării reflexului 
Hering-Breuer, dar și a reducerii hema- 
tozei prin existenţa unor zone pulmo- 
nare irigate, dar neaerate (atelectazii 
etc.) şi, uneori, a limitării mișcărilor res- 
piratorii din cauza junghiului toracic 
(pneumonie etc.). În unele dintre aceste 
pneumopatii mai intervine și un efort 
suplimentar din partea musculaturii 
respiratorii, mai ales expiratorii, care 
contribuie la producerea dispneei (10). 


Afecțiunile cardiace cronice 


Afecţiunile cardiace cronice au ca 
manifestare clinică, încă din stadii 
evolutive precoce, dispneea de efort, 
în insuficienţa cardiacă congestivă exis- 
tă 0 dispnee mai accentuată în de- 


cubit (ortopneea), iar uneori se insta- 
lează o dispnee acută care debutează 
noaptea şi se poate termina cu un 
edem pulmonar acut (dispneea paro- 
xistică nocturnă). 


Dispneea cardiacă, la început pre- 
zentă numai în efort, dar odată cu 
agravarea bolii cauzale avind tendinţa 
să devină continuă, apare în insufici- 
enţa ventriculară stingă, stenoza mi- 
trală, hipertensiunea arterială pulmo- 
nară etc. (10), nu este consecinţa sti- 
mulării corpusculilor carotidieni și aor- 
tici de către hipoxie, pentru că Pao, 
poate să nu fie redusă, și nici de către 
hipercapnie, deoarece Paco, este nor- 
mală sau chiar subnormală. Cauza 
fundamentală a dispneei cardiace este 
diminuarea distensibilităţii pulmonare 
datorită stazei, care face ca atit în 
inspiraţie, cît şi în expiraţie, să fie 
necesar un efort muscular suplimen- 
tar și care determină pozitivarea pre- 
siunii intratoracice spre sfirșitul expi- 
raţiei (la normali presiunea intra- 
pleurală rămine „negativă“ în tot 
timpul respirației). Modificările disten- 
sibilităţii pulmonare măresc sensibili- 
tatea reflexului Hering-Breuer și pro- 
voacă dispnee. Apariţia  edemului 
pulmonar la un pacient cu insuficienţă 
cardiacă congestivă reprezintă un alt 
factor cauzal al dispneei, deoarece 
prezența transsudatului în alveole şi 
edemaţierea pereţilor alveolari alte- 
rează schimburile de 0,, dar nu și 
pe cele de CO,, care este mult mai difu- 
zibil, şi de aceea în aceste condiţii 
există hipoxemie cu normo- sau chiar 
hipocapnie. Deşi. originea reflexă a 
dispneei cardiace este bine documen- 
tată experimental, unii autori îi neagă 
importanţa și atribuie dispneea dimi- 
nuării irigării centrilor cerebrali, cu 
acumulare consecutivă de CO, şi poate 
şi de produși acizi ai propriului său 
metabolism (10). 

Ortopneea a primit de asemenea 
mai multe explicaţii, cea mai plauzi- 
bilă fiind că în poziţie șezindă sau în 
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ortostatism este drenat mai bine sin- 
gele din circulaţia pulmonară; dar 
concomitent intervin și alte mecanisme, 
printre care înlăturarea greutăţii visce- 
relor abdominale, care împiedică cobo- 
rirea diafragmului în poziţie culcat și 
ameliorarea irigaţiei bulbare, ca ur- 
mare a reducerii presiunii intracraniene 
şi a ameliorării drenajului sanguin 
ete. Aceste mecanisme măresc capa- 
citatea vitală în ortostatism, fenomen 
prezent și la normali, dar mult mai 
accentuat la cardiaci, din cauza dimi- 
nuării distensibilităţii pulmonare. 
Dispneea paroxistică nocturnă, care 
poate apărea însă și ziua, ca urmare a 
unui efort fizic intens, a unei emoţii 
puternice, sau chiar în repaus, fără o 
cauză aparentă, este atribuită angor- 
jării excesive pulmonare cu singe, care 
are ca urmare creșterea presiunii din 
capilarele plăminului şi transsudarea 
plasmatică în alveole. În timpul nopţii 
o parte din lichidul de edem trece lent 
din spaţiile interstiţiale în singe, cres- 
cînd volemia și mărind suplimentar 
- presiunea din capilarele venoase şi 
„pulmonare. Dispneea paroxistică se 
instalează fie ca urmare a faptului că 
presiunea în capilarele pulmonare creș- 
te mult, determinind apariţia unui 
transsudat alveolar care “alterează 
schimburile de O, şi CO, sau pentru 
că, din cauza creșterii presiunii ve- 
noase, se ajunge la un anumit moment 
cînd orice supradistensie suplimentară 
scade debitul cardiac, intrindu-se în- 
tr-un cerc vicios, deoarece diminuarea 
debitului cardiac măreşte suplimentar 
presiunea venoasă, iar aceasta accen- 
tuează distensia cordului și diminuă 
debitul cardiac. 


Anemiile 


Anemiile nu provoacă dispnee în 
condiţii de repaus, cu toate că singele 
are un conţinut redus în Hb, deoarece 
cantitatea de O, dizolvată în plasmă 
este normală. Astfel, la un pacient cu 


o valoare a Hb de aproximativ 30% 
din cea normală, singele arterial con- 
ţine doar 6 vol. 0/100 ml și, dacă 
viteza sîngelui prin ţesuturi ar fi la 
fel ca la normali, ar trebui să lase la 
trecerea prin capilare aproximativ 
5 vol. 0,100 ml şi ca urmare Hb din 
singele venos să fie aproape complet 
redusă. Dar la anemici debitul cardiac 
şi viteza de circulaţie a sîngelui sint 
crescute și în plus are loc şi o redistri- 
buţie a fluxului sanguin; graţie acestor 
mecanisme adaptative oxigenarea ţe- 
suturilor nu suferă în repaus şi chemo- 
receptorii nu sînt stimulaţi. În condiţii 
de etort aceste mecanisme nu mai pot 
asigura nevoile tisulare de O, şi trans- 
portul de CO, dela ţesuturi — Hb 
avind rol și în transportul acestui gaz — 
şi ca urmare apar hiperpnee şi dispnee. 


Intensificarea metabolismului 


Intensificarea metabolismului este 
uneori cauză de dispnee. Exemplul 
fiziologic este hiperpneea şi dispneea 
de efort, consecinţe ale unor reflexe 
iniţiate din mușchii activi şi poate ale 
iradierii impulsurilor din cortexul mo- 
tor. Există o serie de diferenţe între 
dispneea la efort în cazul unor atleți 
şi al unor persoane neantrenate, în 
sensul că la neantrenaţi capacitatea 
vitală trebuie să crească de 4—5 ori 
ca să se instaleze dispnee, în timp ce 
la atleți, la care capacitatea vitală 
este mai mare, creşterea ventilaţiei 
pulmonare care provoacă dispnee este 
mai mare; de asemenea, la atleți ocan- 
titate mai mare de O, este eliberată 
ţesuturilor, ca urmare a creșterii mai 
mari a ratei circulatorii, și coordonarea 
neuro-musculară este mai bună, pentru 
un acelaşi efort atleţii avind un con- 
sum de O, mai redus decit cei neantre- 
naţi (10). 

În hipertiroidism, febră şi alte situa- 
ţii patologice însoţite de creşteri ale 
metabolismului nu se produce dispnee, 
dacă nu există concomitent tulburări 
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pulmonare sau hemodinamice, deoa- 
rece dispneea necesită creşteri meta- 
bolice de aproximativ 300%, , care 
nu sînt atinse în nici una dintre aceste 
condiţii. În schimb, un hipertiroidian 
face dispnee la un efort care nu are 
efect dispneizant la normali, deoarece 
metabolismul crescut, asociat cu creş- 
terea impusă de efort, necesită o venti- 
laţie pulmonară care depăşeşte punc- 
tul dispneic. 


Acidozele metabolice 


Acidozele metabolice prin acumulări 
de acizi nevolatili, ca de exemplu 
acid lactic în etort sau în hipoxii, corpi 
cetonici în acidocetoza diabetică sau 
alţi acizi în netrite, stimulează intens 
ventilaţia, ca mecanism compensator 
şi, prin eliminarea în exces a CO,, 
reduc valoarea raportului HaCOs » care 

NaHCO, 
avea tendinţa să scadă ca urmare a 
diminuării numitorului. În cazul unor 
acumulări prea mari de H+ centrii 
respiratori sint stimulaţi de CO,, atit 
direct, cit și prin reflexe iniţiate de la 
nivelul chemoreceptorilor. 

Apariţia hiperpneei şi mai ales a 
dispneei este condiţionată, dacă nu 
există concomitent alterări ale meca- 
nismelor pulmonare şi hemodinamice 
sau creşteri ale metabolismului, de 
acumulări importante de acizi nevola- 
tili (ca să apară dispnee prin acidoză, 
este necesar ca rezerva alcalină să 
scadă sub 12 vol. %). În acidozele 
diabetice grave dispneea se mani- 
festă sub forma respirației de tip 
Kiissmaul (a se vedea „Respiraţiile 
periodice“). 


Tulburările frecvenţei 
și ritmului respirator datorate 
afectării centrilor respiratori 


În condiţii fiziologice mișcările res- 
piratorii sînt caracterizate printr-o anu- 
mită frecvenţă şi periodicitate, ambii 


parametri suferind ample modificări 
adaptative în funcţie de necesităţile 
organismului. Unele afecţiuni neuro- 
logice, precum și unele alterări ale 
homeostaziei umorale pot provoca tul- 
burări ale frecvenţei şi/sau ale ritmu- 
lui respirator care nu au caracter 
adaptativ, ci produc tulburări ale pro- 
ceselor respiratorii, mai ales prin alte- 
rarea tensiunii gazelor respiratorii care 
exercită importante influenţe asupra 
echilibrului acido-bazic. 


Tulburările frecvenţei respiratorii 


Tulburările frecvenţei respiratorii 
constau în hiper- sau hipoventilaţie. 


Hiperventilaţia 


Hiperventilaţia „caracterizată prin 
hiperpnee cu ritm regulat sau nu, 
însoțită adesea și de creșterea amplitu- 
dinii respiraţiilor, realizează o ventila- 
ţie alveolară superioară celei necesare 
pentru menţinerea homeostaziei gaze- 
lor respiratorii sanguine. Instalată ca 
urmare a stimulării directe sau reflexe | 
a centrilor respiratori primari, hiper- 
ventilația poate avea următoarele 
cauze: 

— Leziunile pontine şi/sau bulbare 
(encefalite, meningite, tromboze sau 
embolii ale porțiunii mediopontine a 
arterei bazilare, cu necroză consecutivă 
a tegmentului medial mezencefalic 
şi a punţii rostrale, traumatisme cranio- 
cerebrale, hemoragii subarahnoidiene, 
hipertensiuni intracraniene, compresi- 
uni bulbo-pontine, intoxicații cu CO, 
hipoglicemie etc.) provoacă hiperven- 
tilație prin hiperpnee (respiraţii cu 
frecvenţă și volum crescute), prin 
tahipnee (respiraţii cu frecvenţă mare, 
dar cu volum normal) sau numai prin 
creșterea volumului curent, dar cu 
bradipnee. 

— Hiperventilaţia neurogenă cen- 
trală, care poate atinge valori de 3—6 
ori superioare celor normale, nu este 
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consecinţa eliberării centrilor respira- 
tori primari de sub influenţa centrilor 
nervoși superiori, nici a hipoxiei — 
deoarece administrarea de O, nu mo- 
difică frecvenţa respiraţiilor — şi nici 
a modificării sensibilităţii la CO;. 

Cercetări experimentale au precizat 
importanța unor reflexe declanșate de 
excitarea receptorilor pulmonari ca 
urmare a unor intense descărcări cate- 
colaminice în plămini, care produc 
vasoconstricţie, hipertensiune şi edem 
pulmonar, scăderea complianţei pulmo- 
nare și excitarea receptorilor iritanţi, 
declanșind reflex hiperpnee şi bronho- 
constricţie (4). Importanţa acestor me- 
canisme este demonstrată de cercetări 
experimentale care au arătat că sec- 
ţionarea nervilor simpatici pulmonari 
după traumatisme craniene împiedică 
apariţia tulburărilor și a leziunilor 
pulmonare menţionate. 

— Hipoxiile de cauze pulmonare 
(pneumopatii acute și cronice, sindro- 
mul Hamman-Rich, colagenoze cu de- 
terminări pulmonare, atelectazii, pneu- 
motorax, hipertensiuni pulmonare etc.), 
hipoxiile de cauze circulatorii (cardio- 
patii decompensate, şunturi dreapta- 
stinga, hipertensiuni arteriale siste- 
mice etc.), precum și hipoxiile de cauze 
sanguine (anemii grave, blocarea Hb 
cu CO sau toxice methemoglobini- 
zante etc.) produc hiperventilaţie prin 
mecanism reflex, avind ca punct de 
plecare baroreceptorii pulmonari, glo- 
musul sino-carotidian sau aortic, sau 
chemoreceptorii periferici, sau cen- 
trali. 

— Acidozele metabolice de diverse 
etiologii (tulburări severe ale metabo- 
lismului intermediar, inaniție, stări 
febrile, stări comatoase acido-cetozice, 
hepatice, uremice, intoxicații salicilice 
grave etc.) sint situaţii în care hiper- 
ventilaţia intervine ca mecanism com- 
pensator, fiind consecinţa acţiunii sti- 
mulante a [H+] asupra centrilor respi- 
ratori. 
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— Influențele corticale (teama, an- 
xietatea, emoţiile etc.) determină hi- 
perventilaţie prin acţiunea stimula- 
toare asupra centrilor respiratori. 

Hiperventilaţia nu are consecinţe 
importante asupra Pao,, deoarece, în 
afara prezenţei unor cauze patologice 
pulmonare, singele pleacă obișnuit de 
la plămini cu o saturație completă 
în 03; în schimb, prineliminarea unor 
cantităţi de CO, superioare celor pro- 
duse de metabolism, se instalează o 
alcaloză respiratorie cu consecinţe mai 
ales asupra irigaţiei cerebrale, produ- 
cind vasoconstricţie (care se mani- 
festă clinic prin amețeli, scăderea capa- 
cităţii de concentrare, tulburări vizuale, 
frică, hiperexcitabilitate etc.), bron- 
hioloconstricţie care accentuează hiper- 
ventilaţia (numai în hipocapniile foarte 
intense), aritmii ventriculare etc. 


Hipoventilaţia 


Hipoventilaţia este caracterizată prin 
bradipnee pînă la apnee, dar poate 
surveni și în cazul unor hiperpnee 
foarte intense, în care profunzimea 
respiraţiilor scade proporţional cu creș- 
terea frecvenţei respiratorii, în cazuri 
extreme  ajungindu-se la ventilarea 
aproape exclusiv a spaţiului mort. 
Cauzele hipoventilaţiei alveolare sint 
multiple, fiind reprezentate de alte- 
rări ale sistemelor de reglare şi control 
ale ventilaţiei, sau de afecţiuni traheo- 
bronşice, alveolare sau toraco-pleurale. 
Dintre cauzele nervoase ale hipoventila- 
ţiei, menţionăm: 

— Scăderea sensibilităţii centrilor 
respiratori, prezentă în intoxicaţiile 
cu barbiturice şi opiacee, în care frec- 
venţa respiratorie este mai puţin al- 
terată, dar profunzimea respiraţiilor 
scade proporțional cu gravitatea into- 
xicaţiei; supradozajul de anestezice 
generale este cea mai frecventă cauză a 
deprimării respirației, pînă la apnee; 
ingestiile mari de alcool și retenţiile 
accentuate de CO, exercită de aseme- 


nea efecte deprimante asupra centrilor 
respiratori. 

— Lezarea directă a centrilor res- 
piratori (traumatică, inflamatorie, tu- 
morală etc.), compresiunile prin hiper- 
tensiuni intracraniene, degenerescenţele 
întinse ale formaţiunii reticulate bul- 
bare etc. 

— Leziunile traumatice sau vascu- 
lare ale tracturilor nervoase care iner- 
vează musculatura respiratorie pot 
provoca importante alterări ale venti- 
laţiei, variabile în funcţie de sediul 
lor. Leziunile bilaterale ale tracturilor 
piramidale în regiunea bulbară sau 
cervicală superioară au ca urmare 
pierderea totală a capacităţii de a in- 
fluenţa voluntar ventilaţia pulmonară, 
dar cu menţinerea respirației ritmice 
automate. (constatări care sugerează 
că sediul primar de integrare a respi- 
raţiei voluntare sau automate la om 
ar fi măduva spinării la nivel segmen- 
tal, şi nu bulbul sau puntea). Leziunile 
bulbare de obicei opresc atit respira- 
ţia automată, cît şi pe cea voluntară, 
din cauza întreruperii căilor motorii 
din creierul anterior spre centrii respi- 
ratori bulbari. S-au observat însă şi 
cazuri în care nucleii bulbari au fost 
afectaţi înaintea căilor motorii des- 
cendente (compresiuni bulbare, polio- 
mielită bulbară în stadii evolutive 
precoce, lezarea neuronilor motori res- 
piratori din nucleul tractului solitar, 
nucleul ambiguu şi nucleul retro- 
ambiguu şi cordotomia cervicală bila- 
terală ventro-laterală pentru dureri, 
în care sint secționate căile motorii 
descendente din nucleii mediali' re- 
ticulari ai bulbului, nucleii retroam- 
biguu şi ai tractului solitar). În aceste 
variate condiţii patologice întrerupe- 
rea căilor descendente motorii este 
urmată de suprimarea controlului au- 
tomat al respirației, în timp ce con- 
trolul voluntar nu este alterat, ceea 
ce dovedeşte existenţa unor căi bul- 
bare și medulare distincte pentru con- 
trolul automat şi voluntar al respira- 


ţiei. Tulburarea disociată a controlu- 
lui respirator este cunoscută sub de- 
numirea de „blestemul Ondinei“  — 
după numele unei nimie a apelor 
dintr-o legendă germană, care a bles- 
temat pe un muritor, de care se îndră- 
gostise și care i-a fost necredincios, 
să poată vieţui numai dacă se menţine 
în stare de veghe și să moară dacă 
adoarme. Pacienţii cu acest sindrom; 
prin efort voluntar, pot respira atit 
timp cit sînt treji, dar cînd adorm res- 
piraţia se oprește. 

S-au descris și situaţii inverse, în 
care, prin distrugerea fibrelor cortico- 
spinale în mezencetal, punte sau bulb, 
pacienţii aveau o respiraţie. automată 
normală, în schimb își pierduseră 
controlul voluntar asupra respirației. 

— Blocarea prin curare a transmi- 
terii sinaptice neuro-musculare, ca 
urmare a paraliziei musculaturii res- 
piratorii, poate fi cauza unei alterări 
profunde a ventilaţiei alveolare și de 
aceea utilizarea curarelor în aneste- 
zia generală complexă necesită pro- 
tezare respiratorie. Parezele diafrag- . 
matice temporare sau definitive prin 
blocarea sau exereza nervului frenic 
— procedeu utilizat foarte mult altă- 
dată în tratamentul tuberculozei 
pulmonare — provoacă grave alte- 
rări ale ventilaţiei pulmonare, dia- 
fragmul fiind principalul muşchi res- 
pirator, răspunzător de 70%, din vo- 
lumul respirator curent la tineri și 
de 100% la bătrîni cu rigiditate to- 
racică. Reducerea ventilației pulmo- 
nare în asemenea cazuri este rezulta- 
tul nu numai al parezei unui hemi- 
diafragm, dar și al asocierii ventila- 
ţiei pendulante, o parte a aerului din 
plămiînul normal funcţional fiind as- 
pirată în timpul inspiraţiei în plămi- 
nul controlateral. Aceleași modificări 
sint prezente şi în lezările unilaterale 
ale frenicului prin tumori mediastinale 
sau prin paralizie postpoliomielitică. 

— Paralizia musculaturii respira- 
torii din myasthenia gravis, avind o 
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evoluţie progresivă şi variabilă, deter- 
mină grave perturbări ale ventilaţiei 
pulmonare (a se vedea „Fiziopatolo- 
gia mușchiului striat“). 

Hiperventilaţia alveolară are con- 
secinţe cu atit mai grave pentru orga- 
nism, cu cît este mai accentuată. 
Deficitul ventilator al întregului plă- 
min va avea ca urmare o hipoxie, 
prin scăderea presiunii parţiale, a 
saturaţiei și a conţinutului în O, al 
sîngelui din vasele pulmonare, conco- 
mitent cu o hipercapnie (acidoză res- 
piratorie), din cauză că ventilaţia 
diminuată nu mai poate elimina din 
aerul alveolar CO, provenit din meta- 
bolism. 


Tulburările ritmului respirator 


Tulburările ritmului respirator sînt 
caracterizate prin respiraţii periodice 
manifestate clinic fie prin modificări 
ciclice ale profunzimii şi frecvenţei 
respiraţiilor — tipurile cele mai frec- 
vente fiind respiraţiile Cheyne-Sto- 
kes, Biot şi Kiissmaul —, fie prin 
instalarea unor aritmii respiratorii. 


Respirația Cheyne-Stokes 


Respirația Cheyne-Stokes se mani- 
festă prin creșteri progresive ale am- 
plitudinii respiraţiilor, urmate de scă- 
derea lor gradată și apoi de o perioadă 
de apnee, durata unui ciclu fiind cu- 
prinsă între 45 sec. și 3 minute. Obiş- 
nuit respiraţiile  Cheyne-Stokes se 
însoțesc de o serie de modificări neuro- 
logice, şi anume în faza hiperpneică: 
midriază, trezire şi răspunsuri la co- 
menzi verbale, agitație, mormăirli, 
căscat, revenirea ochilor pe linia me- 
diană (în cazul unei paralizii cu pri- 
vire fixă), creşterea presiunii LCR şi 
a fluxului sanguin cerebral, dispariţia 
modificărilor EEG etc., iar în timpul 
perioadei de apnee: mioză, obnubi- 
lare,  neresponsivitate,  hiporeflexie, 
apariția reflexelor plantare în exten- 
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sie, diminuarea presiunii LCR şi a 
fluxului sanguin cerebral etc. 

Respiraţiile Cheyne-Stokes se pot 
instala și în condiţii fiziologice, dar 
sînt caracteristice în special unor con- 
diţii patologice în care sint afectaţi 
centrii respiratori primari. În condiţii 
fiziologice acest tip de respiraţie pe- 
riodică se poate observa la bătrîni 
şi sugari în timpul somnului, dar şi 
la adulţii normali, la altitudini de 
3 000—4 000 m sau după o perioadă 
de hiperventilaţie voluntară. În con- 
diţii patologice respiraţia Cheyne-Sto- 
kes se instalează în intoxicaţiile cu 
anumite droguri (morfină etc.), ure- 
mie, insuficienţa cardiacă congestivă 
cronică (mai ales în timpul somnului 
şi după sedative) și în afecțiuni cere- 
brale (tumori, meningite, accidente 
cerebrale vasculare  etc.). 


Mecanismul alternanţelor de  hiper= 
pnee cu hipopnee-apnee este conse- 
cinţa variațiilor concentraţiei sanguine 
a CO,. Creșterea frecvenţei și a ampli- 
tudinii respiraţiilor are ca rezultat 
creşterea eliminărilor pulmonare de 
CO, cu hipocapnia sîngelui pulmo- 
nar, care, în cîteva secunde, ajun- 
gind să irige centrii nervoşi, va deter- 
mina. inhibarea respiraţiilor şi conse- 
cutiv acumularea de CO, iar după 
alte cîteva secunde, cînd centrii ner- 
voşi vor fi irigaţi de sînge hipercapnic, 
ventilația se va intensifica şi ciclul 
va reîncepe. S-a presupus că şi varia- 
ţiile concentraţiei sanguine a O, ar 
contribui la instalarea respiraţiilor 
Cheyne-Stokes, dar faptul că această 
tulburare a ritmulul respirator apare 
şi după denervarea chemoreceptorilor 
dovedeşte că stimului hipoxic nu este 
un factor patogenic necesar. 

La omul noimal, prin intervenţia 
unor modificări adaptative adecvate 
ale frecvenţei și/sau profunzimii res- 
piraţiilor, nu se ajunge la alterări 
ale tensiunii gazelor respiratorii care 
să influenţeze periodicitatea respira- 
torie, această gravă tulburare fiind 
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consecința  depășirii sau a alterării 
mecanismelor fiziologice care reglează 
şi adaptează funcţia  ventilatorie. 
Analogia cu sistemele cibernetice me- 
canice a permis o înţelegere mai bună. 
deşi încă incompletă, a mecanismelor de 
producere a respirației Cheyne-Stokes. 

Sistemele de feedback cu ansă în- 
chisă — cum sînt şi cele care reglează 
ritmicitatea respiraţiilor — au o ten- 
dință inerentă de a oscila, în cazul 
mecanismelor respiratorii această ten- 
dinţă fiind accentuată prin două ti- 
puri de modificări: 

— creşterea timpului de circulaţie 
plămin-creier, care face ca modificările 
concentraţiei sanguine a gazelor res- 
piratorii să nu poată interveni operativ; 

— creşterea reactivităţii centrilor res- 
piratori la modificările Paco, şi ale [H*]. 

Primul tip de modificări este pre- 
zent la cei cu insuficienţă cardiacă 
cronică și este rezultatul acţiunii adi- 
tive a alungirii pină la de 6 ori a va- 
lorii normale a timpului de circulaţie 
plămin-creier (30—60 sec., faţă de 
10—30 sec.) și al alterării aportului 
de O, din cauza edemului pulmonar 
(dovadă fiind faptul că, uneori, res- 
piraţia  Cheyne-Stokes poate fi sto- 
pată prin oxigenoterapie). 

Cel de-al doilea tip de modificări 
este consecinţa alterării funcţionale 
sau a lezării centrilor nervoşi din 
trunchiul cerebral, diencefal sau emi- 
sferele cerebrale. Într-adevăr la toţi 
pacienţii cu respiraţie Cheyne-Stokes 
examenele morfopatologice au  evi- 
dențiat prezenţa de leziuni bilaterale 
ale sistemului motor descendent dea- 
supra bulbului — aceste căi exercitind 
obișnuit un efect inhibitor asupra 
ventilaţiei —, în aceste condiţii centrii 
respiratori primari răminind sub con- 
trolul concentraţiei sanguine a CO;, 
care este mult mai puţin stabilă (11). 
Alţi autori susţin că în cazul unor 
leziuni nervoase superioare centrii res- 

iratori primari devin hipoexcitabili 
a CO, și de aceea se intră în perioada 
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de apnee, iar cînd Paco, crește sufi- 
cient, centrii respiratori reacționează 
exagerat printr-o  hiperventilaţie in- 
tensă, care aduce Paco, din nou sub 
pragul de excitabilitate şi ciclul se 
reia. În sfîrşit, alţi autori au emis 
ipoteza că în cazul unor leziuni ner- 
voase superioare nu se modifică exci- 
tabilitatea centrilor respiratori pri- 
mari la CO, sau H+, dar o modificare 
minimă a unuia sau a ambilor factori 
umorali va provoca modificări impor- 
tante ale frecvenţei şi amplitudinii 
respiraţiilor, astfel sistemele de con- 
trol al centrilor respiratori oscilind 
într-un sens și în celălalt, între hiper- 
ventilaţie şi apnee (10). 

Instalarea respirației Cheyne-Sto- 
kes la normali în condiţiile menţionate 
anterior este rezultatul creșterii in- 
fluenţei controlului Pao, asupra ven- 
tilaţiei și al scăderii controlului Paco;, 
deci are loc atunci cînd hipoxia co- 
există cu hipocapnia. 


Respirația Biot 


Respirația Biot este caracterizată 
prin salve de 2, 3, 4 sau mai multe 
respiraţii egale, urmate brusc de apnee 
de o anumită durată, după care ur- 
mează o nouă serie de respiraţii regu- 
late, durata ciclului fiind variabilă 
de la 10 secunde la 1 minut. Acest 
tip de respiraţie periodică, obişnuit 
precedind de aproape moartea, este 
întilnit în meningite, afecţiuni diverse 
care lezează bulbul, leziuni cerebrale 
cu hipertensiune a LCR, contuzii şi 
compresiuni cerebrale grave, boli dis- 
tructive ale creierului ete. Mecanismul 
respiraţiilor Biot nu este însă precizat, 
dar probabil că această profundă de- 
gradare a funcţiei respiratorii este con- 
secinţa alterării directe a mecanismelor 
care asigură ritmicitatea respiraţiilor. 


Respirația Kiissmaul 


Respirația Kiismaul („marea respi- 
raţie acidotică“) este caracterizată 
printr-un ritm în patru timpi-inspi- 


rațiile şi expiraţiile de durată egală 
fiind separate prin pauze egale, —, 
frecvență moderat crescută, profun- 
zimea respiraţiilor mult crescută, cu 
solicitarea intensă a mugeulaturii res- 
piratorii auxiliare. Acest tip de respi- 
raţii periodice este întilnit în toxico- 
zele sugarului, coma diabetică, ure- 
mică şi alte come acidozice, în care 
creşterea debitului ventilator cu eli- 
minarea în exces de CO, intervine ca 
mecanism compensator (dealtfel în- 
totdeauna incomplet) al acidozelor me- 
tabolice grave. Dacă acidoza se men- 
ţine mai mult timp, se instalează 
leziuni toxice ale centrilor respiratori 
primari şi, ca urmare a dispariţiei 
reglării fine a ventilaţiei, oscilaţiile 
mici ale Paco, sau ale [H*] determină 
instalarea unei respiraţii periodice de 
tip Cheyne-Stokes. În sfirșit, dacă nu 
se poate combate cauza, centrii res- 
piratori grav lezaţi toxic își încetează 
activitatea. 


Aprazia respiratorie 


Apraxia respiratorie este prezentă 
la bătrîni cu manifestări uşoare sau 
moderate de arterioscleroză cerebrală, 
care, deşi nu au manifestări demen- 
ţiale sau incapacitatea de a efectua 
diverse acte motorii, nu pot respira 
profund, nu își pot reţine respiraţia 
şi, frecvent, nu pot iniția voluntar 
actul deglutiţiei. Cu toate că nu s-au 
efectuat încă studii morfopatologice, 
se admite că apraxia respiratorie este 
consecința unei disfuncţii difuze, bi- 
laterale, a sistemului extrapiramidal. 


Atazia respiratorie 


Ataxia respiratorie, produsă expe- 
rimental prin leziuni ale tegmentului 
lateral, a fost observată la om după 
leziuni în regiunea în care la animale 
se află centrul pneumotaxic (polio- 
mielită bulbară, encefalite ce cuprind 
structurile fosei posterioare, hemo- 
ragii, tumori ale bulbului și punţii 
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etc.). În asemenea condiţii se insta- 
lează o aritmie respiratorie complet 
neregulată, cu respiraţii lente, întim- 
plătoare, profunde și superficiale, cu 
înterpauze lungi sau scurte. Se pre- 
supune că respiraţia ataxică ar fi 
datorată alterării inhibiţiei reciproce 
şi unor descărcări neinhibate ale neu- 
ronilor inspiratori și expiratori, în- 
timplătoare, neregulate, uneori con- 
comitente. În timpul somnului și ca 
urmare a sedării uşoare se poate in- 
stala apnee, dar cînd pacientul se tre- 
zește sau este stimulat să respire, 
ventilaţia se menţine adecvată nece- 
sităţilor. Uneori, la acești pacienţi 
respiraţia se opreşte în mod nepre- 
văzut, necesitind instituirea respira- 
ției mecanice. 


Respirația apneustică 


Respirația  apneustică, provocată 
experimental printr-o secţiune sub 
centrul pneumotaxic și o dublă vago- 
tomie, este caracterizată printr-o 
crampă inspiratorie prelungită, mani- 
festată printr-o inspiraţie prelungită, 
urmată de o pauză lungă, alternind 
uneori cu pauze expiratorii şi/sau cu 
alte neregularități ale respirației (35). 
Modificările respiratorii menţionate se 
admite că ar fi asemănătoare cu între- 
ruperea inhibiţiei reciproce a neuroni- 
lor inspiratori şi expiratori, ca şi cînd 
s-ar produce o descărcare neinhibată 
prelungită a fiecărui pool neuronal. 
Asemenea tulburări respiratorii s-au 
observat la om ca urmare a unor in- 
farcte“ „în puncte“, care au distrus 
locus coeruleus, unde ar fi localizat 
la om centrul pneumotaxic. 


Tulburările ventilaţiei 
datorate afectării 
chemoreceptorilor 


Importanța activităţii normale a 
chemoreceptorilor centrali și periferici 
în controlul ventilaţiei pulmonare men- 
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ţionată anterior permite presupunerea 
existenţei unor dereglări respiratorii 
prin alterări ale feei opafiAăsții che- 
moreceptorilor. 

S-au descris cîteva cazuri oliaie în 
care bolnavi fără pneumopatii intrin- 
sece prezentau hipoventilaţii şi, cu 
toate că răspundeau normal la hipo- 
xie, răspunsul la inhalarea de CO, era 
redus sau chiar absent. Natura și se- 
diul leziunilor răspunzătoare de aceste 
modificări ventilatorii nu sint cunos- 
cute, deoarece nu s-au efectuat exa- 
mene morfopatologice, dar se admite 
că la baza lor ar sta leziuni ale chemo- 
receptorilor centrali (separați de cen- 
trii respiratori metabolici). 

Importanţa chemoreceptorilor peri- 
ferici, în special a corpusculilor caro- 
tidieni care deţin rolul principal în 
homeostazia Pao, și contribuie cu 
10—20%, la controlul normal al ven- 
tilaţiei, este mult mai bine studiată. 
Astiel „denervarea corpusculului caro- 
tidian, efectuată cu ocazia endarte- 
rectomiei carotidiene . bilaterale, de- 
termină  hipoventilaţie şi creşterea 
Paco, cu 5—6 mmHg, tolerată bine 
de pacienţii fără afecţiuni pulmonare, 
dar putind provoca intense hipoxii şi 
hipercapnii la cei cu pneumopatii (17). 

S-a descris o insensibilitate la hipo- 
xie la cei supuși unei hipoxii cronice 
la naștere sau în primii: ani. Se cu- 
noaște de mult că cei născuţi în re- 
giuni cu altitudine ridicată hiperven- 
tilează mai puţin decit cei nou- veniți 
în acele regiuni, explicaţia fiind scă- 
derea sensibilităţii la hipoxie. O sen- 
sibilitate scăzută la hipoxie s-a obser- 
vat la cei care erau cianotici de la 
naştere. Atit la cei născuţi la altitu- 
dine şi trăind apoi la şes, cit și la cei 
cu cianoze corectate prin operaţii 
cardiace, aceste defecte s-au dovedit 
ireversibile. 

În condiţiile lipsei corpusculului ca- 
rotidian reglarea ventilației depinde 
în special de chemoreceptorii centrali, 
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pericolul fiind doar deprimarea lor 
de către hipoxie (17). 

În tabelul XXXIII, reprodus după 
Frobhlich (1976), sint redate efectele 


diverselor leziuni nervoase asupra res- 


piraţiei. 


TABELUL XXXIII 


EFECTELE DIVERSELOR LEZIUNI NERVOASE 
UPRA RESPIRA! 
(REPRODUS DUPĂ FROHLICH, 1976) 


Sediul leziunii 


Defectul clinic 


Leziuni care afectează, sistemul de control 
voluntar (comportamental ) 


Emisfera stingă, aria 
limbajului 
LeziuLii probabil bitron- 
tale difuze 


Orice zonă a tractului 
cortico-spinal, de la 
capsula, internă la punte 
Sistemul limbic. şi co- 
nexiunile subcorticale 
Lob temporal medial — 
sistem" limbic 

Sistemul motor pira- 
midal bilateral 


Distrugerea bilaterală 
a tracturilor piramidale 
la orice nivel 


Afazie 


Pierderea  capacită- 
ţii de a; respira pro 
fund sau de a-și 
ne respiraţia 
ierderea  controlu- 
lui voluntar al res- 
piraţiei 
Ris sau plins pseudo- 
bulbar 


Oprire respiratorie 
epileptică 

Creşterea  responsi- 
vităţii la CO, ade- 
sea, asociată cu res- 
piraţii Ceyne-Stokes 
Ovadriplegie cu pier- 
derea controlului vo- 
luntar, dar cu men- 
ţinerea intactă a res- 
piraţiei ritmice 


Leziuni care afectează sistemul de 
control automat (metabolic) 


Tegmentul lateral pon- 
tin 


Porțiunea medială a, 
poți rostrale 

ezarea neuronilor res- 
piratori bulbari sau le- 
ziuni bilaterale ale căilor 
motorii descendente res- 
piratorii în măduva ven- 
tro-laterală 


Respirație 

tică 

Hiperventilaţie cen- 

trală 

„Blestemul Ondinei“ 
ierderea  respi- 

raţiilor automate 


apneus- 


Anomalii care afectează influenţele 
chemoreceploare asupra ventilaţiei 


Necunoscute: probabil 
leziuni ale chemorecep- 
torilor centrali 

Necunoscute: probabil 
datorită  insensibilităţii 
corpusculului  caroti- 
dian la hipoxie 


Pierderea, răspunsu- 
lui la CO, inhalat 


Insensibilitatea la 
hipoxie 
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Reglarea aportului alimentar — 
apetitul și sațietatea 


Alimentarea fiind un act voluntar, 
atit necesitatea hranei (foamea şi ape- 
titul), cît şi încetarea ingestiei (saţie- 
tatea) sînt controlate prin senzaţii 
conștiente. 


Foamea şi apetitul 


Foamea şi apetitul, doi termeni a 
căror delimitare ştiinţifică strictă nu 
a fost încă realizată, definesc primul 
suma senzaţiilor determinate de nevoia 
fizică de alimentare şi cel de al doi- 
lea dirijarea preferenţială pentru anu- 
miţi constituienţi alimentari; senzaţia 
opusă este satietatea care apare atunci 
cind s-a ingerat o cantitate suficientă 
de hrană. 

Foamea și sațietatea sînt înnăscute 
şi depind de organizarea morfofune- 
țională a sistemului nervos, în timp 
ce apetitul este  dobindit şi depinde 
de preferinţele individuale şi de amin- 
tirea senzațţiilor plăcute avute cu oca- 
zia ingerării anterioare a unor ali- 
mente. Astfel un individ înfometat 
ingeră orice aliment comestibil, aco- 
perindu-şi necesităţile calorice, pină 
ce apare senzaţia de saţietate, după 
care va mai ingera doar anumite ali- 
mente, care îi sint deosebit de plăcute, 
dar nu îi sînt necesare din punct de 
vedere calorice (14). 
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42. 


foamea, 


Foamea globală 


„. Foamea globală — senzaţie unică pro- 
vocată de necesităţile plastice și ener- 
getice (metabolism bazal,  termore- 
glare, activităţi diverse etc.) — se re- 
percută asupra comportamentului ge- 
neral şi se manifestă prin semne obiec- 
tive bine definite la animal, mai 
ales printr-o agitaţie fără scop apa- 
rent. Ca urmare a foamei globale ani- 
malele elaborează cu ușurință anu- 
mite reflexe condiţionate, învaţă să 
parcurgă un labirint, să miște o pir- 
ghie, să deschidă o portiță, să dife- 
renţieze culori sau gusturi etc., iar 
dacă hrana este înapoia unei bariere 
electrificate animalele înfometate trec 
această barieră, cu toată durerea pe 
care le-o provoacă acţiunea curentu- 
lui electric. La om, la care predomină 
obișnuinţele, foumea este resimţită la 
anumite ore la care se face obişnuit 
alimentarea și, dacă din anumite mo- 
tive o masă nu poate avea loc, foa- 
mea se calmează pină la următoarea 
oră de masă, iar în cursul posturilor 
îndelungate foamea, foarte intensă în 
primele zile, dispare ulterior. 


Foamea calorică 


Foamea calorică — senzaţie care re- 
glează aportul alimentar total în 
funcţie de necesităţile energetice 
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ale organismului — este deosebit de 
bine reglată la animalul în liber- 
tate, care ingeră doar cantităţi de 
alimente strict, necesare pentru asi- 
gurarea consumului energetic. Adap- 
tarea termică și activitatea musculară 
excesivă determină modificări cores- 
punzătoa:e ale aportului energetic ali- 
mentar. Astfel iepurii menţinuţi la 
3” consumă o cantitate dublă de ali- 
mente comparativ cu aceea ingerată 
cînd erau ţinuţi la temperatura de 20”; 
iar la şobolanii puşi să alerge 1—5 
ore pe bandă rulantă aportul alimen- 
tar crește în concordanţă cu intensi- 
tatea eforului. Reglarea aportului ener- 
getic alimentar în funcție de activi- 
tatea fizică este mai puţin operantă 
la om. Totuşi anumite cercetări efec- 
tuate în India au arătat că, în timp 
ce oamenii cu profesii sedentare pre- 
zentau mari variaţii ponderale, deoa- 
rece alimentaţia nu era în concordan- 
ţă cu travaliul efectuat, la cei care 
prestau munci fizice s-a constatat o 
strictă proporţionalitate între valoa- 
rea raţiei alimentare și travaliul pres- 
tat şi, ca urmare, greutatea corporală 
era remarcabil de stabilă. Ajustarea 
raţiei alimentare calorice în funcţie de 
necesitățile energetice ale organismu- 
lui — foamea calorică — este rezulta- 
tul interacțiunii unor senzaţii interne, 
încă puţin studiate și se realizează du- 
pă o anumită perioadă de timp. Astfel, 
dacă unui cîine purtător al unei fis- 
tule gastrice şi care se alimentează 
spontan, în funcţie de necesităţi, i 
se introduce în stomac o cantitate su- 
plimentară de alimente, animalul con- 
tinuă un timp să se alimenteze obiş- 
nuit, dar ulterior ingestia de alimente 
scade; de asemenea, dacă se mărește 
sau se micşorează conținutul caloric 
al raţiei alimentare, după o anumită 
perioadă de adaptare, animalul mo- 
difică cantitatea de alimente ingera- 
te corespunzător necesităţilor calorice 
ale organismului. 


Apetiturile specifice 


Apetiturile specifice adaptează apor- 
tul alimentar la nevoile latente, diri- 
jind repartiţia calitativă a consti 
tuienţilor energetici şi neenergetici ai 
raţiei. La animalele în libertate apor- 
tul specific deţine un rol considerabil, 
constituind baza comportamentului ali- 
mentar, electivitatea alimentării fiind 
foarte strictă la animalele carnivore 
şi ierbivore, dar avind o mare laxitate 
la omnivore. Cercetările experimen- 
tale au adus o serie de dovezi că ape- 
titul specifice este consecinţa nu numai 
a proprietăţilor nutriţionale ale ali- 
mentelor, ci şi al stimulării unor recep- 
tori externi sau interni. Astfel la şo- 
bolanii făcuţi diabetici prin pancrea- 
tectomie scade ingestia de glucide şi, 
concomitent, crește aceea de lipide, 
iar şobolanii hipoglicemiei, ca rezultat 
al injectării de insulină, caută gluci- 
dele; şobolanii suprarenalectomizaţi 
preferă soluţiile de NaCl, iar celor 
carenţaţi în vitamina B,, dacă li se 
oferă două amestecuri alimentare cu 
gusturi diferite, din care numai în- 
tr-unul se află tiamină, după citeva 
încercări, consumă preferenţial numai 
amestecul vitaminizat. Materialul ex- 
perimental existent dovedește deci că 
apetitul specific este consecinţa com- 
parării unor senzaţii caracteristice pro- 
vocate de un anumit aliment cu sen- 
zaţia internă „favorabilă“ care urmea- 
ză ingestiei acelui aliment. La om ape- 
titul specific are doar un rol minor, 
fiind mascat de obiceiurile alimentare 
tradiţionale, care, în amestecuri ex- 
trem de variate, menţin o raţie ali- 
mentară completă şi echilibrată. 


Apetitul preferenţial 


Apetitul preferenţial condiționează 
alegerea unor anumite alimente pro- 
ducătoare de senzaţii plăcute gusta- 
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tive, olfactive și vizuale, sau legate de 
amintirea uno? asemenea senzaţii. Cer- 
cetările experimentale au precizat că 
apetitul preferenţial depinde atît de 
informaţiile gustativo-olfactive, cit și 
de anumite informaţii interne. Astfel, 
dacă se oferă unui lot de șobolani raţii 
caloric echivalente, dar cu compo- 
ziție diferită care le conferă miros şi 
gust specific, după o perioadă de aco- 
modare, fiecare animal alege o anu- 
mită raţie; odorizarea artificială a 
alimentelor face ca unele să fie inge- 
rate preferenţial, iar altele evitate; 
administrarea la șobolani, succesiv, 
a unui amestec alimentar împărţit 
în 4 părţi odorizate diferit este urmată 
după o perioadă de adaptare de re- 
glarea cantitativă a ingestiei în fun- 
cţie de necesităţi, iar administrarea 
celor 4 raţii amestecate face ca anima- 
lele să ingere cantităţi duble de ali- 
mente, dovadă că saţietatea se obţine 
cu cantităţi variate de alimente atunci 
cind acestea au mirosuri diferite. 
De altfel şi omul mănîncă mai puţin 
atunci cînd i se oferă un singur fel 
de mîncare, decit atunci cind are în 
faţă mai multe feluri cu gusturi va= 
riate, dovedind că saţietatea nu de- 
pinde numai de gradul de distensie 
mecanică a stomacului, dar și de di- 
verși factori senzoriali. Anumite sen- 
zaţii interne datorate unor stări meta- 
bolice pot de asemenea exercita im- 
portante influenţe asupra apetitului. 
Astfel dacă se oferă unor șobolani alter- 
nativ două raţii identice dar odorizate 
diferit şi apoi animalele primesc o 
nouă raţie, după una la 18 ore şi după 
cealaltă la 3 ore, după o acomodare 
de cîteva zile, oferindu-li-se simultan 
ambele raţii animalele preferă pe aceea 
urmată de o alimentare mai precoce 
care le satisfăcea mai bine necesităţile 
nutritive. Dacă însă se prelungeşte 
oferirea alternantă a celor două raţii, 
animalele încep să prefere raţia urmată 
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de o nouă alimentare după 18 ore, dar 
ingeră cantități mai mari de alimen- 
te. În ambele modele experimentale 
adaptarea apare a fi rezultatul com- 
parării percepţiei olfactive cu senza- 
ţiile interne care decurg din starea 
metabolică postalimentară (14). 

Cercetările menţionate subliniază în 
special importanţa, complexitatea și 
precizia mecanismelor care controlea- 
ză menţinerea echilibrului dintre apor- 
tul alimentar şi necesităţile energetice 
ale organismului. Sub acest aspect 
animalele sint mult superioare omu- 
lui, deoarece, prin adaptări și protecţii 
instinctuale care le menţin homeosta- 
zia, în special a acelor care controlează 
comportamentul alimentar, se reali- 
zează o adaptare perfectă a acestui 
echilibru. De aceea la animalele în 
libertate nu există obezitate prin exces 
alimentar, în timp ce la om, ca urmare 
a corticalizării tuturor funcţiilor, unele 
din mecanismele de control instinc- 
tual se pierd şi, consecutiv, se alterează 
şi senzațiile de foame şi apetit, ajun- 
gîndu-se la obezitate printr-un aport 
alimentar excesiv. 


Saţietatea 


Saţietatea este o senzaţie eufori- 
zantă, vagă, imposibil de localizat, 
care apare atunci cind s-au ingerat 
cantităţi suficiente de alimente ca să 
dispară foamea și este urmată de 
oprirea ingestiei de alimente. Apari- 
ţia saţietăţii are un prag variabil de 
la un individ la altul şi chiar la acelaşi 
individ în circumstanţe diferite și re- 
prezintă un mecanism de apărare con- 
tra depășirii posibilităţilor digestive 
şi a capacităţilor metabolice. Foamea 
şi saţietatea sint cele două senzaţii 
care, prin reglarea aportului alimen- 


tar în cantități corespunzătoare nece- 
sităţilor organismului, constituie me- 
canismele nervoase fundamentale ale 
reglării echilibrului ponderal. (Fig. 36). 


Controlul nervos 
al foamei 
şi saţietăţii 


Încă de multă vre- 


minuă, dar animalele continuind să 
ingere cantităţi de alimente superioare 
faţă de martori, şi, cu toate că nu mai 
ciștigă în greutate, rămin obeze. Mai 


Apetit 


A/imenizre 


me s-a presupus că  //s/ensie Secrebij Hiperglicem/e Acfiune dame 
diencefalul ar deţine gasi gas/ro-hates/inale Specifică 
un rol important în 

reglarea aportului ali- | 

mentar, cunoscut fiind Des/idra/are Fhaducere cresculă 
că sindromul Fr&hlich, celulară de căldură 
caracterizat prin hi- 

perfagie și obezitate, SAȚIETATE 


este consecința unor Fig. 136 — Mecanismele care rara la reglarea foamei şi a 


leziuni sau tumori lo- 
calizate în regiunea 
diencefalo-hipofizară Localizarea mai 
precisă a structurilor diencefalice răs- 
punzătoare de controlul foamei și al sa- 
ţietăţii şi stabilirea corelaţiilor dintre 
ele s-a realizat însă mult mai tirziu. 
Astfel, s-a observat că anumite leziuni 
experimentale  hipotalamice măresc 
considerabil cantitatea de hrană inge- 
rată, în timp ce lezarea altor regiuni 
hipotalamice (6) provoacă reducerea 
sau chiar abolirea aportului alimentar. 
Aceste cercetări au dus la preconizarea 
existenţei a doi centri hipotalamici, al 
„foamei“ și al „saţietăţii“. Ciţiva ani 
mai tîrziu (15) s-a arătat că distruge- 
rea bilaterală a nucleilor hipotalamici 
ventro-mediali (fără lezarea hipofizară), 
prin electrocoagulare stereotaxică, pro- 
voacă la şoarece obezitate, nu ca ur- 
mare a unor tulburări metabolice, ci 
consecutiv creşterii excesive a apor- 
tului alimentar. La cîteva ore după 
intervenţie se instalează o hiperfagie 
intensă și persistentă, animalele tri- 
plind cantitatea de alimente care o 
ingeră şi, consecutiv, ajungind ca în 
cîteva săptămîni să-şi dubleze greu- 
tatea. După 1—2 luni hiperfagia di- 


649 


saţietăţii (reprodusă după 


robeck, 1957) (8) 


recent s-a arătat (1) că lezarea la șo- 
bolan a regiunilor hipotalamice late- 
rale provoacă afagie şi moarte în cite- 
va zile prin inaniţie totală. Excitarea 
electrică a acestor arii hipotalamice 
la animalul conştient determină un 
comportament alimentar și căutarea 
hranei, chiar dacă animalul era antre- 
nat în altă activitate (sexuală), iar 
excitarea ariilor hipotalamice ventro- 
mediale cu ajutorul unor electrozi 
implantaţi cronic este urmată de hi- 
perfagie și creştere în greutate (obe- 
zitatea hipotalamică). 

Cercetările experimentale menţio- 
nate au dus la concluzia că hipotala- 
musul reglează aportul alimentar, și 
prin acesta controlează menţinerea 
greutăţii corporală, prin două struc- 
turi: una laterală, a cărei excitare 
determină căutarea şi ingestia hranei 
— centrul foamei — şi o alta mediană, 
a cărei excitare face să înceteze hră- 
nirea — centrul sațietăţii. Deoarece le- 
ziunile nucleilor mediali erau eficiente 
numai dacă nucleii laterali erau in- 
tacţi și deoarece distrugerea simultană 
a ambilor centri era urmată întotdea- 


una de afagie, se admite că centrul 
medial (al saţietăţii) acţionează prin 
inhibiţia centrului lateral (al foamei), 
între cei doi centri existind deci rela- 
ţii de inhibiţie reciprocă. O dovadă în 
acest sens este constatarea că ariile 
hipotalamice mediale care inhibă cen- 
trul foamei prezintă o activitate elec- 
trică crescută după administrarea de 
amietamine, droguri care reduc foa- 
mea, demonstrind că prin activitatea 
lor intensificată exercită efectul inhi- 
bitor asupra centrului foamei. 
Ipoteza controlului hipotalamic al 
aportului alimentar prin centrii spe- 
cifici ai foamei și sațietăţii, bazată pe 


numeroase dovezi experimentale, este . 


contestată de unii autori care susţin 
că distrugerea hipotalamusului late- 
ral este urmată de afagie numai dacă 
se întrerup fibrele palido-hipotalamice, 
deoarece şi distrugerea nucleului palid 
are acelaşi efect; de asemenea, se sus- 
ţine că odată cu distrugerea nucleilor 
hipotalamici laterali este întrerupt şi 
fasciculul olfacto-septal. Interpretate 
prin prisma acestor date, rezultatele 
obținute duc la concluzia; că centrul 
foamei ar fi constituit din două părţi: 
una care implică motivaţia comporta- 
mentului, prin intermediul fasciculu- 
lui olfacto-septal şi cealaltă care re- 
glează echilibrul ponderal prin fasci- 
culul palidofugal, dovadă fiind faptul 
că stimularea stereotaxică, fie simul- 
tan, fie separat, a acestor. fascicule 
provoacă polifagie, fără a modifica 
comportamentul. Motivația  alimen- 
tară ar avea deci originea în structuri 
supradiencefalice, probabil în nucleul 
palid, care primeşte impulsuri mul- 
tiple senzitivo-senzoriale și emite efe- 
renţe prin fasciculul virfului şi ansei 
lenticulare Gratiolet. Această concep- 
ţie este demonstrată prin experienţe 
ingenioase efectuate pe șobolani, care, 
pentru a obţine. hrana, trebuiau să 
treacă printr-un grătar electric. şi să 


comprime o pedală. Stimularea prin 
electrozi implantaţi cronic a zonelor 
hipotalamice foarte laterale determină 
un răspuns de hrănire și la animalele 
sătule, precum şi motivaţia ca să trea- 
că peste grătarul electric ca să obţină 
hrana, în timp ce stimularea zonelor 
mediolaterale hipotalamice provoca 
răspunsul de hrănire, dar nu şi moti- 
vația, animalele nu mai acționau pen- 
tru a obţine hrana ci trebuiau să o pri- 
mească de la experimentator. Deoarece 
lezarea fasciculului medial al creierului 
anterior abolea motivaţia, dar nu in- 
îluenţa răspunsul de hrănire la exci- 
tarea hipotalamusului lateral, s-a ajuns 
la concluzia că, cel puţin la şobolan, 
„motivaţia foamei“ depinde de inte- 
gritatea acestui fascicul şi că centrul 
foamei ar îi constituit atît din ele- 
mente care controlează comanda ba- 
zală de alimentare (hipotalamusul me- 
dio-lateral), cit și din elemente care 
controlează comanda foamei (hipota- 
lamusul lateral), numai acestea din 
urmă fiind inhibate prin mecanismul 
saţietăţii (19). 

Centrii hipotalamici care contro- 
lează aportul hranei sint deci centri 
de integrare, la nivelul lor realizindu-se 
analiza și sinteza unor variate infor- 
maţii ajunse aici pe cale nervoasă sau 
umorală și de la nivelul lor pornind 
impulsuri, care, prin conexiunile ana- 
tomice dintre nucleul ventro-medial 
hipotalamic și mezencefal, activează 
centrii nervoşi inferiori care . contro- 
lează anumite manifestări reflexe ale 
comportamentului alimentar (prehen- 
sia hranei, salivaţia, masticaţia, deglu- 
tiţia). De altfel leziunile sau stimulăe 
rile experimentale ale trunchiului ce- 
rebral generează hiper- sau hipofagie, 
iar înregistrările cu microelectrozi din 
mezencefal au. demonstrat existenţa 
unor corelaţii între activitatea neuro- 
nilor. acestui etaj şi anumite răspun- 
suri comportamentale alimentare. 
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Activitatea centrilor hipotalamici ai 
foamei şi saţietăţii este controlată și 
adaptată necesităţilor organismului prin 
impulsuri provenite din diverse arii 
nervoase supraetajate, dar mai ales 
din sistemul limbic și lobul prefron- 
tal, structuri a căror stimulare sau 
lezare are aceleaşi efecte ca și atunci 
cind aceste procedee s-au efectuat 
asupra hipotalamusului. Stimularea 
sistemului limbic prin electrozi im- 
plantați cronic provoacă mișcări ase- 
mănătoare celor efectuate în cursul 
căutării şi prehensiei hranei (adulme- 
cat, lins, mestecat, salivaţie, deglu- 
tiţie), iar excitarea la maimuţă a tu: 
berculului olfactiv determină mastica- 
ţie fără motiv; Distrugerea prin elec- 
trocoagulare a nucleului amigdalian 
sau a cortexului piriform provoacă 
de obicei afagie trecătoare şi dacă le- 
ziunea este întinsă o hiperfagie mode- 
rată, animalele pierzindu-și atit capa- 
citatea de adaptare cantitativă a hra- 
nei în funcţie de necesităţile organis- 
mului, cît şi capagitatea discriminativă, 
miîncînd alimente alterate şi încer- 
cînd să mănince chiar diverse obiecte 
necomestibile. Injectarea de epinefri- 
nă sau norepinefrină în hipotalamus, 
sau în unele regiuni ale sistemului 
limbic, determină foame chiar şi la 
animalele sătule, ceea ce sugerează 
implicarea unor componente adrener- 
gice în circuitele nervoase care reglea- 
ză ingestia hranei (11). Efectele le- 


zării formațiilor sistemului Timbic asu-_. 


pra: aportului. alimentar. sint cu atit 
mai severe cu cit această funcţie este 
mai corticalizată şi de aceea la şobo- 
lan, la care aportul i-este reglat 
predominant de hipotalamus, lezările 
formațiilor limbice au efecte minime, 
în timp ce la maimuțe efectele sint 
foarte grave. Cercetările experimen- 
tale sugerează că apetitul preferen- 
ţial ar fi determinat de modifcării ale 
compoziţiei mediului intern semna- 
lizate de către interoceptori neocor- 
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texului și acesta, pe baza unor reflexe 
condiţionate elaborate anterior, co- 
mandă ingestia preferenţială a alimen- 
telor necesare. Aceste reflexe condi- 
ţionate, mai rudimentare și cu o com- 
ponentă vegetativă, s-ar închide în 
sistemul limbic sau, chiar dacă se 
închid în neocortex, ar avea şi un cir- 
cuit limbic. | 
Lobul prefrontal, foarte redus la 
ierbivore, mai dezvoltat la carnivore 
şi mult mai dezvoltat la antropoide 
şi mai ales la om, deţine de asemenea 
importante funcţii în comportamentul 
alimentar. Distrugerea cortexului fron- 
to-orbitar la maimuțe este urmată de 
pierderea “ discriminării alimentelor, 
animalele nu mai pot diferenţia ali- 
mentele de  produşii necomestibili, 
ajungind chiar să-și mănince fecalele 
şi de asemenea pierd memoria impre- 
siilor anterioare, fiind incapabile de 
a mai selecta alimentele. La om influ- 
enţele neocortexului asupra mecanis- 
melor care reglează aportul alimentar 
sînt și mai complexe, factorii famili- 
ali, culturali, mediul și experienţa in- 
dividuală legată de aspectul, mirosul 
şi gustul alimentelor, influenţind pu- 
ternic foamea și apetitul preferenţial. 
S-a sugerat recent existenţa unor 
mecanisme de alertare comportamen- 
tală de la formațiunea reticulată la 
cortexul frontal și de aici înapoi la 
formațiunea reticulată, circuit în care 
activitatea reticulată a comportamen- 
tului ar fi suprimată printr-un meca- 
nism de feedback negativ pornind de 
la nivelul cortexului frontal. Dovada 
acestui circuit reticulo-cortico-reticu- 
lat o aduce constatarea că întrerupe- 
rea chirurgicală la animal a acestei 
supresiuni corticale prin ablaţia cor- 
texului frontal tulbură nevoia urgen- 
tă a alimentării în cazul inaniţiei (16.) 
Concluzia este că hipotalamusul, 
împreună cu sistemul limbic, orien= 
tează comportamentul alimentar în 
funcţie de stimulii interni şi externi, 


informaţiile relativ grosiere determi- 
nind reacţiile 'stereotipice  caracte- 
ristice speciei, iar neocortexul, prin 
senzaţii fine şi discriminative, adap- 
tează reacţiile proprii individului. 

În Fig. 137 este prezentată schema- 
tic reglarea comportamentului alimen- 


tar. 
NEOCORTEXUL — CONDIŢONARE 
— OBICEIURI, PREFERINŢE 


„Y 
SISTEMUL LIMBIC — APETIT DISCRIMINATIV 


HIPOTALAMUS 


„Fig, 137 — Reglarea comportamentului alimentar, 


Mecanismele de. reglare 
a aportului alimentar 


Aportul alimentar trebuie să fie 
adaptat consumului energetic al or- 
ganismului pentru 'a nu se produce 
variaţii importante ale greutăţii cor- 
porale. De aceea aparatul central 
de reglare a aportului alimentar, în 
special centrii hipotalamici ai sa- 
ţietăţii şi foamei, trebuie să fie in- 
formaţi permanent asupra necesită- 
ţilor energetice ale organismului pen- 
tru a-şi modifica corespunzător ac- 
tivitatea. Ca urmare, centrii integra- 
tivi hipotalamici primesc multiple in- 
formaţii, atît din mediul intern, cît 
și din cel extern, primele determi- 
nind senzaţia de foame prin infor- 
marea structurilor centrale asupra con- 
diţiilor nutriţiei tisulare, iar secundele 
controlind efectele primelor surse de 
informații prin stimulările exterocep- 
tive determinate chiar de alimente și 
acţionind mai ales pe baza unor re- 
flexe condiționate elaborate anterior. 
Centrii hipotalamici care controlează 


— CENTRUL FOAMEI (STIMULAREA FOAMEI) 
y — CENTRUL SAȚIETĂŢII (INHIBIȚIA FOAMEI) 

TRUNCHIUL CEREBRAL — REFLEXELE ALIMENTARE (MASTICAŢIE, 

SALIVAŢIE, DEGLUTIȚIE, SUPT ETC.) 


aportul de alimente facilitează sau 
inhibează mecanismele reflexe care 
intervin în achiziţionarea și consumul 
hranei — reflexe la alimentare (vizu- 
ale, olfactive, auditive, tactile, gus- 
tative, interoceptive etc.) — aceşti 
centri nu controlează deci direct apor- 
tul alimentar, ci prin: creșterea sau 
diminuarea responsivităţii 
centrilor din creierul infe- 
rior la stimulii care reglează 
achiziția, consumul și asi- 
milarea hranei (7). 

Reglarea aportului ali- 
mentar în concordanţă cu 
necesităţile energetice ale 
organismului are două com- 
ponente, una de scurtă şi 
cealaltă de lungă durată, 
care. acţionează în interiorul unor 
limite biometrice. definite. 


Reglarea de scurtă durată 


Reglarea de scurtă durată, probabil 
cea mai importantă, include toate 
aferențele care informează centrii ner- 
voși superiori asupra calităţilor hra- 
nei (aspect, miros, gust etc.), asupra 
prezenţei hranei în segmentele supe- 
rioare ale tubului digestiv (cavitatea 
bucală, stomac, intestin) și apoi asu- 
pra unor modificări cantitative san- 
guine ale unor constituienți nutri- 
ţionali importanţi (glucoză, acizi graşi 
liberi, aminoacizi etc.). Reglarea de 
scurtă durată este deci rezultatul unor 
stimuli complecși care acţionează asu- 
pra unor variați receptori senzitivo- 
senzoriali, diferiţi în diversele momente 
ale actului alimentării. 

a) Informaţiile externe stnţ, furni- 
zate de organele de simţ, mai ales de 
miros şi gust și, în mai mică măsură, 
de stimulii vizuali și tactili. Stimulii 
care acționează asupra terminaţiilor 
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receptoare ale acestor analizatori nu 
sint determinanţi ai senzaţiei de foame 
şi nici nu pot provoca saţietatea, dar 
pot influența în mare măsură și în 
ambele sensuri amindouă senzațiile. 
Vederea alimentelor preferate și mi- 
rosul plăcut al unor mincăruri stimu- 
lează foamea, în timp ce un aspect 
respingător al alimentelor sau alte- 
rarea lor abolesc foamea. Masticaţia 
şi deglutiţia, prin influenţele pe care 
le exercită asupra mecano- și chemo- 
receptorilor alimentele ajunse în ca- 
vitatea bucală şi faringe, influenţează 
de asemenea foamea. 

În toate aceste condiţii intervin 
cu o mare pondere reflexele condiţio- 
nate, dar și reflexe necondiționate 
existente înainte de apariţia oricărei 
condiționări. Astfel nou-născutul își 
exteriorizează foamea prin ţipete încă 
de la naștere, iar sugarul manifestă 
preferințe sau repulsii alimentare încă 
înainte de a se fi realizat mielinizarea 
completă a dispozitivelor sale de per- 
cepţie. În schimb, apetiturile specifice 
se cîștigă individual şi au o compo- 
nentă condiţionată fundamentală, fi- 
ind rezultatul comparării senzaţiilor 
externe provocate de un aliment şi al 
senzaţiilor interne favorabile sau ne- 
favorabile resimţite după ce s-a pro- 
dus digestia şi absorbţia acestuia. 

b) Stimulii proveniţi de la nive- 
lul tubului digestiv deţin un rol im- 
portant — dar nu determinant — în 
reglarea apetitului cantitativ alimen- 
tar, prin influențarea activităţii cen- 
trilor hipotalamici ai foamei și saţie- 
tăţii (21) (22). Este cunoscut că sim- 
pla trecere a hranei prin regiunea oro- 
faringiană provoacă o anumită stare 
de saţietate, prin aferenţele vagale 
cu efect stimulant asupra centrului 
saţietăţii. Aceeaşi explicaţie o are și 
starea de saţietate obţinută prin mas- 


ticaţia și deglutiția alimentelor la 
animalele cu fistulă esofagiană. De 
asemenea, s-a arătat că şobolanii hră- 
niți prin introducerea alimentelor di- 
rect în stomac printr-o fistulă, deci 
lipsiţi de informaţiile oro-faringiene, 
își scurtează intervalul dintre mese. 

Distensia gastrică şi intestinală in- 
fluenţează semnificativ ingestia de 
hrană. Bazindu-se pe apariţia contrac- 
ţiilor gastrice de foame, Carlson (1914) 
a emis ipoteza că foamea este reglată 
de anumite senzaţii determinate de 
contracţiile puternice ale stomacului 
gol (9). Aceste contracţii, care devin 
cu atit mai puternice și dezagreabile, 
chiar dureroase, cu cit se prelungeşte 
inaniţia, încetează de îndată ce în- 
cepe ingestia de alimente. Mecanismul 
de producere a contracţiilor de foame 
nu este încă pe deplin elucidat, dar 
se poate afirma că starea de golire a 
stomacului nu este singura lor cauză, 
ci probabil că intervin şi anumite me- 
canisme umorale încă necunoscute. 
Vagotomia bilaterală abolește con- 
tracţiile, de foame, dar nu modifică 
senzaţia de foame, uneori provocind 
chiar hiperfagie, asemănătoare cu ace- 
ea obţinută prin stimularea centrului 
hipotalamic al foamei; splenhnicec- 
tomia bilaterală nu abolește contracţi- 
ile de foame, care însă nu mai sînt re- 
simţite și de asemenea nu exercită 
influenţe negative asupra senzaţiei de 
foame, ci uneori chiar o intensifică. 

Încă de mult (21) se cunoştea că hi- 
poglicemia indusă prin injecție de in- 
sulină activează contracţiile de foame, 
prin stimularea centrului bulbar al 
vagului, dovadă fiind faptul că vago- 
tomiă bilaterală face ca hipoglicemia 
insulinică să nu mai provoace contra- 
ţii de foame. Administrarea  intra- 
venos de glucoză abolește contracţiile 
de foame, în schimb variațiile glice- 
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miei apărute în diverse condiţii nu au 
nici o influenţă asupra lor; astfel hi- 
perglicemia diabeticilor nu inhibă con- 
tracţiile de foame, iar la animalele 
normale injecţiile de glucoză abolesc 
aceste contracţii numai atunci cind 
măresc diferenţa arterio-venoasă de 
glucoză — indice al ratei de utilizare 
tisulară a, glucozei (25). 

Distensia gastrică prin ingestia de 
alimente, prin introducerea prin fis- 
tulă gastrică de substanţe inerte, sau 
cu ajutorul unui balon umflat cu apă, 
determină senzaţie de saţietate și in- 
hibarea senzaţiei de foame prin im- 
pulsuri provenite de la nivelul recep- 
torilor de distensie din peretele mus- 
cular al stomacului și transmise cen- 
tripet pe cale vagală (3). Înregistră- 
rile efectuate. cu microelectrozi im- 
plantați cronic în hipotalamus au ară- 
tat că distensia gastrică intensifică 
activitatea electrică a neuronilor cen- 
trului saţietăţii şi, concomitent, o 
diminuă pe aceea a neuronilor din cen- 
trul foamei. Stimularea electrică a 
centrului saţietății produce inhibiţia 
contracţiilor gastrice de foame, do- 
vedind că atunci cînd stomacul este 

)] şi centrul saţietăţii activat se pro- 
duc contracţii de foame, adăugind o 
senzaţie „obiectivă“ de foame, celei 
„subiective“ produsă prin activarea 
centrului foamei, mecanism care nu 
este activ cînd stomacul este plin. 

Informaţiile de la nivelul segmen- 
telor digestive superioare deţin un 
anumit rol în declanşarea senzaţiei de 
foame, dar persistența foamei după 
gastrectomie totală și după dener- 
vare gastrică arată că tractul digestiv 
este o componentă dispensabilă în 
declanșarea senzaţiei de foame. 

Stimulii gastrici apar a fi mai im- 
portanți în producerea senzaţiei de 
saţietate şi în reglarea cantitativă a 
aportului alimentar. În condiţii obiş- 
nuite senzația de saţietate apare cînd 
s-a ingerat o anumită cantitate de 
alimente, dar şi după distensia gas- 
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trică cu materiale inerte sau cu un 
balon umplut cu apă. Administrarea 
prin fistulă gastrică a unei părţi din 
hrană cu cîteva minute înainte de a 
se face hrănirea obișnuită a animalu- 
lui este urmată, după citeva zile, 
de scăderea cantităţii de alimente in- 
gerate, aproximativ egală cu canti- 


tatea de alimente introdusă prin fis- 
tulă, ceea ce dovedeşte că distensia 
gastrică  diminuă foamea.  Mecanis- 


mul acestei adaptări este mecanic și 
nu chimic, dovadă fiind faptul că dacă 
hrănirea artificială se face la 4 ore 
după masa obișnuită, animalul nu 
își mai modifică aportul alimentar vo- 
luntar la masa următoare; adminis- 
trarea acestei hrăniri artificiale în can- 
tităţi de pină la 1/3 din cantitatea in- 
gerată obişnuită nu influenţează greu- 
tatea corporală a animalului. 

Faptul că foamea nu reapare decit 
după un interval de timp mai lung 
decit cel necesar pentru evacuarea 
stomacului, concomitent cu anumite 
modificări ale mediului intern conse- 
cutive absorbției produșilor de diges- 
tie, duce la presupunerea că activitatea 
centrului saţietăţii ar fi influenţată și 
de unele informaţii, chiar în timpul 
digestiei şi absorbției, provenite de la 
nivelul chemoreceptorilor din mucoa- 
sa intestinală. 

Prin intervenţia acestor mecanis- 
me, încă insuficient înţelese, stimulii 
gastro-intestinali deţin un rol funda- 
mental în reglarea cantităţii de hrană 
ingerată la fiecare masă și astfel con- 
tribuie în mare măsură la menţinerea 
echilibrului ponderal al organismului. 

c) Factorii metabolici probabil că 
deţin roluri fundamentale, atit în re- 
glarea de scurtă durată a aportului ali- 
mentar, cit și în aceea de lungă durată. 
Constatarea că senzaţia de foame nu 
reapare decit după o perioadă mai 
lungă de timp după alimentare, ar 
putea fi explicată nu numai prin sti- 
mularea reflexă a centrului. saţietă- 


ţii, după cum s-a menţionat înainte, 
dar și prin instalarea unor modificări 
bioumorale, în special prin creșterea 
concentraţiei sanguine a unor consti- 
tuienți biochimici simpli rezorbiţi din 
intestin (glucoză, aminoacizi, acizi 
grași etc.). De altfel s-a menţionat că 
şi contracţiile gastrice de foame sînt 
de origine centrală, fiind datorate in- 
fluenţelor exercitate de hipoglicemie 
asupra nucleilor vagali. 

Efectele metabolice asupra corela- 
ţiilor funcţionale dintre centrii sa- 
ţietăţii și ai foamei s-ar putea exercita 
periferic sau central. Deși s-a preco- 
nizat de către unii autori existenţa 
unor chemoreceptori periferici, sensi- 
bili la depleţia și/sau repleţia unor 
constituienţi biochimici tisulari, lip- 
sesc probe concludente histologice și 
experimentale pentru susținerea aces- 
tei ipoteze. Trebuie reţinut doar fap- 
tul că senzaţia de foame, activarea 
electrică a centrului foamei din hipo- 
talamus şi contracţiile gastrice de 
foame apar numai atunci cînd dife- 
renţa arterio-venoasă de glucoză — 
indice al utilizării tisulare a acestei 
substanţe — scade sub 15 mg/100 ml, 
în aceste condiţii injecţia i-v de glu- 
coză avind efecte inverse. Mult mai 
plauzibilă, fiind sprijinită de nume- 
roase dovezi experimentale, este ipo- 
teza existenţei unor receptori centrali 
sensibili la diverse modificări cantita- 
tive ale unor constituienţi biochimici 
sanguini care reflectă variațiile meta- 
bolismului tisular. O dovadă pentru 
existenţa de chemoreceptori centrali, 
influenţaţi pe cale umorală, este con- 
statarea experimentală că secţion- 
rea măduvei sub Cg — C,, deci dea- 
aferentarea aproape a întregului corp; 
este urmată de o foame excesivă, la 
fel ca și vagotomia bilaterală supra- 
diafragmatică, ce ar trebui să inhibe 
foamea din cauza distensiei gastro- 
intestinale. 

Mayer (1955) a emis ipoteza gluco- 
statică, conform căreia la nivelul 


hipotalamusului ar exista celule che- 
moreceptoare sensibile la variațiile 
conţinutului lor în glucoză, hipogli- 
cemia — indice al utilizării crescute de 
glucoză — inhibind activitatea cen- 
trului saţietăţii şi stimulind centrul 
foamei, iar hiperglicemia exercitind 
efecte contrarii (18). Cercetări ex- 
perimentale, constind în injectarea 
intravenos de aurotioglucoză, au ară- 
tat că substanţa se fixează electiv în 
zona  hipotalamică  ventro-medială, 
unde este localizat centrul saţietăţii 
ale cărui celule au o mare afinitate 
pentru glucoză și apoi, prin distru- 
gerea acestor celule de către aurotio- 
glucoză, se instalează o intensă hiper- 
fagie. Ipoteza “ glucostatului susține 
deci că reglarea aportului alimentar 
prin senzaţia de foame se realizează 
de către centrul saţietăţii, care, în 
funcţie de nivelul. glicemiei, inhibă 
centrul foamei în condiţii de  hiper- 
glicemie, sau din contra îl dezinhibă 
în condiţii de hipoglicemie. O obiecţie 
importantă adusă ipotezei glucostatice 
este faptul că la diabetici hiperglice- 
mia nu inhibă senzaţia de foame, cu 
toate că este știut că celulele nervoase 
nu au nevoie de prezenţa insulinei 
entru ca să pătrundă în interiorul 
or și să fie metabolizată. Explicaţia 
dată este că celulele centrului saţie- 
tăţii ar constitui o excepţie față de 
restul structurilor nervoase, în sen- 
sul că la nivelul lor rata metabolizării 
glucozei ar depinde de cantitatea de 
insulină  circulantă. 

S-a mai susţinut ipoteza lipostatică, 
conform căreia activitatea centrilor 
hipotalamici ai saţietăţii și foamei ar 
fi influențată de concentraţia sangu- 
ină a acizilor grași liberi (18) prove- 
niţi din alimentaţie sau din liza de- 
pozitelor adipoase ale organismului, 
Creşterea concentraţiei sanguine a 
AGL ar diminua aportul alimentar 
prin inhibarea foamei, iar scăderea 
lor ar avea efect invers. Acest meca- 
nism de reglare a aportului alimentar, 


şi prin aceasta a depozitării rezervelor 
lipidice, probabil că deţine un rol 
important în reglarea de lungă durată 
a comportamentului alimentar. 

În stirşit, s-a susţinut că și nivelul 
aminoacidemiei ar putea influenţa ape- 
„titul, creşterea sa producind diminua- 
rea şi scăderea sa creșterea aportu- 
lui alimentar, probabil prin influenţa 
asupra unor receptori sensibili la con- 
centrația sanguină a aminoacizilor, 
sau a unor substanţe apropiate aces- 
tora (16). 

Cu toate că mecanismele metabo- 
lice menţionate anterior și în special 
variațiile glicemiei necesită încă noi 
cercetări pentru precizarea importan- 
ţei lor în reglarea foamei și a saţietă- 
ţii, probabil că ele deţin roluri funda- 
mentale, deoarece semnalizează cen- 
trilor nervoşi superiori starea de nu- 
triţie a ţesuturilor. 

d) Acţiunea dinamic specifică a ali- 
mentelor ar reprezenta un alt fac- 
tor care limitează aportul alimentar. 
Pornindu-se de la constatarea că pre- 
zenţa de pirogeni în soluţiile periu- 
zate intravenos influenţează net ape- 
titul, chiar atunci cînd creşterile de 
temperatură sint atit de mici încît 
nu se manifestă clinic prin febră, s-a 
emis ipoteza reglării „termostatice“ a 
aportului alimentar (7). Conform aces- 
tei ipoteze alimentaţia este necesară 
pentru menţinerea temperaturii, iar 
ingestia de alimente încetează de în- 
dată ce survine pericolul hipertermiei 
ca urmare a modificărilor minime ale 
temperaturii corpului produse de ac- 
ţiunea dinamic specifică a alimentelor 
ingerate. În sprijinul acestei ipoteze 
pledează corelaţia dintre temperatu- 
ra preoptică și comportamentul ali- 
mentar (24) şi dintre activitatea elec- 
trică a hipotalamusului ventro-medial 
şi temperatura corpului (28). Înregis- 
trarea activităţii unui singur neuron 
din centrul foamei și al saţietăţii, a 
arătat că încălzirea localizată ușoară 
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(0,5—1*) nu afectează activitatea elec- 
trică spontană neuronală (2), în timp 
ce alte studii au demonstrat că răci- 
rea locală a hipotalamusului stimu- 
lează ingestia de alimente, iar încăl- 
zirea aceleiaşi regiuni are efecte in- 
verse (5) (17). Interrelaţia dintre ac- 
țiunea dinamic specifică a alimentelor 
şi cantitatea de hrană ingerată se rea- 
alizează indirect, prin mecanismele 
termosensibile din pp Mtoiae an- 
terior (a se vedea „Termoreglarea“), 
dar nu se cunoaște încă modul cum in- 
fluenţează acești centri din hipotala- 
musul anterior activitatea centrilor 
foamei şi saţietăţii din hipotalamusul 
mijlociu. 

„Datele menţionate anterior dove- 
desc că reglarea aportului alimentar cu 
ocazia fiecărei mese (reglarea de scurtă 
durată), obișnuit corelată adecvat cu 
necesităţile energetice şi plastice ale 
organismului, este condiţionată de in- 
formaţii endogene şi modificată de in- 
formaţii exogene, fiind reglată de 
centrii hipotalamici ai foamei şi saţie- 
etăţii, la rindul lor, sub controlul cen- 
trilor supraetajaţi din sistemul lim- 
bie şi lobul prefrontal. Dar centrii 
nervoși superiori nu sint informaţi 
direct asupra bilanţului energetic al 
organismului, de aceea animalele cu 
o corticalizare mare, și în special 
omul, pot să ingere pe perioade scurte 
de timp cantităţi de alimente care să 
nu fie concordante cu senzațiile su- 
biective de foame sau saţietate. 


Reglarea de lungă durată 


Reglarea de lungă durată a siste- 
melor care controlează aportul alimen- 
tar are rolul de a corecta eventualele 
erori ale reglării de scurtă durată. 
Deşi mecanismele reglării de lungă 
durată nu sint încă suficient înţelese, 
se presupune că ele s-ar baza pe in- 
formarea sistemului nervos central asu- 
pra rezervelor energetice ale organis- 
mului (traduse mai ales prin depozitele 


lipidice), avind la bază mecanismul li- 
postatic (18). Ipoteza se bazează pe 
constatarea că la animalele cu un re- 
gim caloric zilnic constant, cantitatea 
de lipide care se poate mobiliza este 
în raport direct cu cantitatea totală de 
lipide din organism. O altă dovadă 
sint şi cercetările care au arătat că, 
după. distrugerea bilaterală a centru- 
lui saţietăţii şi instalarea obezității, 
hiperfagia se atenuează după ce s-a 
stabilizat greutatea, iar dacă se re- 
duce raţia alimentară şi animalul 
scade în greutate, hiperfagia .revine 
şi continuă pînă ce se ajunge din nou 
la greutatea din faza statică. Aceste 
constatări experimentale dovedesc că 
sistemul nervos. central este informat 
asupra stării rezervelor lipidice din 
organism şi, în funcţie de variațiile 
acestora, se modifică pe termen mai 
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nutritive nu este cunoscut, dar apare 
probabil a se realiza mai ales prin 
metaboliți ai lipidelor a căror natură 
nu a fost încă precizată, deși mulţi 
autori atribuie acest rol acizilor grași 
liberi, a căror concentraţie plasmatică 
variază direct proporţional cu canti- 
tatea rezervelor lipidice. Se presupune 
că variațiile concentraţiei plasmatice a 


“acizilor grași liberi ar acţiona asemă- 


nător variațiilor glicemiei și aminoa- 
cidemiei în cadrul reglării de scurtă 
durată. Sistemele de reglare de lungă 
durată şi mai ales mecanismul lipo- 
static de feedback, prin modificări 
lente și prelungite ale aportului. şi 
consumului alimentar, adecvate ne- 
cesităţilor energetice . şi plastice ale 
organismului, reprezintă mecanismele 
fundamentale de reglare a echilibru- 
lui ponderal. 


(obișnurnfe și condifionâni) 


7RA p am 
/. Trecerea alien, 7 et - 
aparea e ep A pă SISTEM LIMBIC 
/A DRP J83/ri 2 (apeh/ d scri minafiv) 
I/(A Contracţi! a om AIR, nasa A HIPOTALAMUS 
//. Modificări chimice în rnfestn A-Cenfrul foamei 
K Schimbări Prdrice în oliferire /, S, ae 
compartmen, A le s pi ace , 7444 IA i 
A /nhibiţie*(sfare de sahie/ale) 
JI REGLARE /NIRE_ MESE 
MODIFICARI ALE MEDIUL INTER REFLEXELE ALIMENTARE 
STIMULI 


/. G/ucagan Și, pP3 //72 
VL (pr prerea « veti afle pa 


WI. pi E 5, a 


[4 „rană ie AN 47 e ozlape)t, 


/u/e 
(care rari 7, a v- A 


A.A-Mipofalamusul anterior 
C.H.- Centrul foamei 


CS. Cen/rul saliertăii 
—— Fecililare 


pide Cr, ZI ---> /nhibifre 
Anii bobal/ (Lă circule 
Pig. 138. — Mecanismele nervoase de reglare A ţ ortului alimentar (reprodusă după Anand, 
1971) (4). 


lung cantitatea de alimente ingerată. 
Modul de informare a centrilor ner- 
voşi superiori asupra stării rezervelor 


În Fig. 138 sint prezentate schema- 
tic mecanismele nervoase de reglare a 
aportului alimentar. 
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Fiziopatologia reglării aportului alimentar 


Aportul alimentar, controlat prin 
senzațiile de foame şi saţietate, este 
de obicei adecvat necesităţilor ener- 
getice și plastice ale organismului, ca 
urmare a controlului exercitat de me- 
canismele de reglare de scurtă şi de 


lungă durată prezentate anterior. Cu . 


toate acestea, într-o serie variată de 
afecţiuni se pot produce alterări ale 
acestor mecanisme de reglare, care 
vor avea ca rezultat instalarea unor 
tulburări cantitative ale foamei și 
apetitului, caracterizate fie prin di- 
minuarea poftei de mincare (anorexie), 
fie prin intensificarea ei (hiperorexie 
pisi la bulimie), iar alteori prin tul- 
urări calitative, pacientul avind do- 
rința de a minca anumite alimente 
sau chiar substanţe necomestibile (pa- 
raorexie). Dacă mecanismele. fiziolo- 
gice care controlează aportul alimen- 
tar sint mai bine înţelese, în schimb, 
sint încă foarte puţin cunoscute me- 
canismele care stau la baza tulburări- 
lor cantitative și calitative ale foamei 
şi apetitului. 


Pierderea poftei de mîncare 


Pierderea - poftei de mincare (ano- 
rexia), însoţită de scăderea secreției 
şi motilităţii gastrice şi uneori de gre- 
uri şi vărsături, este un simptom nes- 
pecific frecvent întilnit în patologie. 
Anorexia trebuie diferențiată de si- 
tofobie — teama de a se alimenta din 
cauza unor senzăţii neplăcute sim- 
ţite postprandial (aerogastrie, ulcer 
gastric, stenoză pilorică, sindrom post- 
rezecţional etc.)—, dar și de senzaţia de 
saturație precoce (stomac mic postre- 
zecţional, stază duodenală etc.), în 
care senzația de foame este normală, 
dar pacientul se satură după ingestia 
unor cantități reduse de alimente şi, 
în sfirşit, de intoleranța specifică pen- 
tru anumite alimente. 


Anorexia propriu zisă poate fi pre- 
zentă şi la subiecți normali cu mare 
labilitate psihică cu ocazia unor stări 
emoţionale puternice (înaintea unui 
examen sau a unui eveniment impor- 
tant etc.), după cum se instalează 
(odată cu cetoacidoza) după citeva 
zile de inaniţie voluntară (post, cură 
de slăbire etc.), sau conjuncturală (ca- 
lamităţi naturale, lagăre, asedii, nau- 
fragii etc.), dar deobicei însoțește o 
serie foarte variată de afecţiuni. Din- 
tre afecțiunile digestive — cauze frec- 
vente de anorexie — menţionăm: afec- 
ţiunile bucale în care masticaţia şi/ 
sau deglutiţia sint dureroase, afecţiu- 
nile gastrice (gastrite cronice și mai 
ales cancerul gastric, în care anorexia 
este comună, pacienţii avind senzaţia 
de saturație precoce atribuită de cei 
mai mulţi autori diminuării tonusului 
şi peristaltismului gastric secundare 
infiltraţiei neoplazice, deși. este certă 
şi intervenţia altor mecanisme, după 
cum dovedește prezenţa frecventă a 
unor tulburări selective ale apetitului 
(— repulsia faţă de carne, grăsimi, 
uneori chiar faţă de piine), afecțiunile 
hepato-biliare (hepatite, . colecistite, 
diskinezii biliare etc.), afecțiunile pan- 
creatice (mai ales cancerul pancreatic 
în care anorexia poate fi primul sim- 
ptom). Anorexia este un simptom im- 
portant şi în anumite endocrinopatii 
printre care: insuficienţa hipotizară 
Simmonds, boala Addison (in care 
reprezintă cauza principală a evolu- 
ţiei spre cașexie), În orice iamul, hi- 
perparatiroidismul, diabetul zaharat 
decompensat etc., după cum pofta de 
mincare este alterată şi în perioadele 
febrile ale bolilor infecțioase acute, 
t.b.c. pulmonar, intoxicaţiile cronice 
endogene (acidozele diabetice, ure- 
mia, în care anorexia se instalează 
precoce etc.), sau exogene (abuz. de 
medicamente, alcoolism cronic etc.), 
insuficienţa cardiacă congestivă (prin 
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stază și hipoxie hepatică şi viscerală, 
mai ales în cazul unor decompensări 
rapide) etc. Mecanismele producerii 
anorexiei în aceste variate stări pato- 
logice sînt diferite și încă insuficient 
înţelese. 

Alterarea influențelor nervoase su- 
perioare asupra centrilor hipotalamici 
ai foamei și saţietății explică prezența 
anorexiei într-o serie de afecţiuni psi- 
hice (psihonevroze, psihoze maniaco- 
depresive, schizofrenie etc.), precum 
şi constatarea că leziunile cerebrale 
pot modifica apetitul în ambele sen- 
suri. Cea mai importantă dereglare 
nervoasă a aportului alimentar este 
anorezia nervoasă, o afecţiune psiho- 
somatică, observată în peste 90% 
din cazuri. la fete tinere, deobicei la 
1—2 ani după pubertate, deși rare 
cazuri au fost descrise și la femei 
adulte și chiar la băieți (prepubertar). 
Boala apare uneori consecutiv unor 
situaţii conflictuale (alterarea relaţi- 
ilor dintre părinţi, probleme sexuale, 
reacţii psihice adverse etc.), cu ocazia 
unor boli sau morţi în familie, ca ur- 
mare a unei sarcini şi adeseori după 
o cură de slăbire foarte severă şi pre- 
lungită. Anorexia nervoasă este ca- 
racterizată subiectiv printr-o repulsie 
faţă de mincare, pacienta impunindu-și 
o dietă extrem de săracă din cauza 
temii de îngrășare, iar obiectiv prin 
pierderea progresivă în greutate, care 
poate ajunge la 50% din. greutatea 
normală. În stadii mai avansate ta- 
bloul clinic este caracterizat prin ca- 
şexie, amenoree (care precede, înso- 
țeşte sau urmează instalării dietei 
hipocalorice), hipotermie, diminuarea 
metabolismului bazal, hipotensiune ar- 
terială, constipaţie, iar examenele de 
laborator arată hipoproteinemie, hipo- 
colesterolemie, diminuarea colineste- 
razei, anemie, iar în cazuri grave hipo- 
kaliemie severă şi uşoară hipernatrie- 
mie, consecutiv unui hiperaldostero- 
nism secundar (20). De asemenea, s-au 
pus în evidenţă și o serie de anomalii 
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hormonale printre care: diminuarea 
concentraţiei plasmatice a LH și un 
răspuns slab la injectarea de LH-RH 
din cauza scăderii rezervelor pitui- 
tare de LH, alterarea secreției biorit- 
mice a LH, care este de tip infantil 
sau  puberal, scăderea concentraţiei 
plasmatice a estrogenilor sub nivelele 
cele mai scăzute găsite la femeile cu 
cicluri menstruale normale (12) (23), 
diminuarea eliminărilor urinare de cor- 
ticosteroizi, cu toate că în plasmă 
concentraţia acestor hormoni este nor- 
mală (dovadă a scăderii catabolizării 
lor), în schimb valorile altor hormoni 
sint normale (STH, prolactina, hor- 
monii tiroidieni etc.). Deşi pacientele 
cu anorexie nervoasă nu au o simpto- 
matologie psihiatrică netă, ele pre- 
zintă o personalitate obsesivă şi com- 
pulsivă, precum și conflicte manifeste 
legate de autonomie și control și mai 
ales anomalii ale autopercepţiei sche- 
mei corporale şi o frică permanentă de 
a pierde controlul asupra greutăţii şi 
aportului alimentar. Cu toate că pa- 
clientele pierd progresiv în greutate, 
activitatea lor fizică se menţine la un 
nivel foarte ridicat. Prognosticul ano- 
rexiei nervoase este foarte grav, 
5—15% din paciente ajungind la exi- 
5 prin inaniţie extremă sau suicid 
Patogenia anorexiei nervoase nu 
este încă lămurită. Mulţi autori con- 
sideră această afecţiune ca urmare a 
unei malfuncţii hipotalamice, deoarece 
pacientele au o serie de tulburări ale 
unor funcţii reglate de centrii hipota- 
lamici (alterări ale termoreglării, con- 
servării apei, metabolismului gluci- 
dic, funcţiilor genitale etc.), alții au- 
tori consideră anorexia nervoasă ca 0 
variantă a bolii Simmonds—panhipo- 
pituitarismul—, deşi există o serie de di- 
ferenţe clinice între aceste două afec- 
ţiuni, printre care faptul că panhipo- 
pituitarismul nu determină caşexie 
masivă, se însoţeşte de o stare de as- 
tenie și letargie, prezintă alterări 


funcţionale ale glandelor endocrine 
controlate de adenohipofiză (cortico- 
suprarenală, tiroidă etc.), manifestări 
care lipsesc la pacientele cu anorexie 
nervoasă. 

În sfirşit, adepţii patogeniei psiho- 
somatice consideră anorexia nervoasă 
ca o apărare inconștientă faţă de frica 
de sexualitatea adultului, sau ca o im- 
pregnare orală la o manevră rituală cu 
scopul de a asigura controlul cel pu- 
ţin al unei arii foarte dependente a 
existenţei pacientei. Deşi din cerce- 
tările efectuate rolul hipotalamusului 
în patogenia anorexiei nervoase apare 
a îi de o importanţă deosebită, sint 
necesare studii psiho-endocrine longi- 
tudinale, care să precizeze dacă al- 
terarea hipotalamică este anteceden- 
tă, concomitentă sau consecventă bo- 
li (12). 

Consecințele 'anorexiei sint variate 
în funcţie de cauza, intensitatea şi du- 
rata ei. În cazurile în care anorexia 
este foarte intensă și persistentă, ca 
urmare a unui aport alimentar insu- 
ficient cantitativ şi calitativ, se va 
produce pierderea progresivă în greu- 
tate, ca în orice deficit proteino-calo- 
ric, carenţe vitaminice, deshidratări, 
depleţii ionice ete. (26). 


Foamea excesivă 


Foamea excesivă (hiperorexia), une- 
ori manifestată prin necesitatea unui 
consum mai mare de alimente pentru 
a apare senzaţia de saţietate (polifa- 
gia), alteori prin revenirea senzaţiei 
de foame la o scurtă perioadă de timp 
după masă (bulimia), este consecință 
fie a unei stări nutriţionale deficitare, 
fie a alterării mecanismelor nervoase 
care controlează aportul alimentar. 
Astfel hiperorexia după efort, în anu- 
mite boli debilitante și în convales- 
cenţa după agresiuni acute (infecţii, 
traumatisme etc.), în perioada ana- 
bolică a reacției sistemice postagre- 
sive, este considerată fiziologică și 


se datorește mobilizării mecanismelor a- 
nabolizante (parasimpaticotonie, insu- 
lină, somatotrop, androgeni etc.) (27). 

Mai frecvent hiperorexia este o ma- 
nifestare a unor stări patologice .(13) 
Astfel, la pacienţii cu tirotoxicoză 
apetitul este intensificat pentru a face 
față necesităţilor energetice crescute, 
din cauza” stimulării proceselor oxi- 
dative celulare, iar la cei cu diabet 
zaharat polifagia — una din maniies- 
tările clinice fundamentale — este 
datorită incapacității unor ţesuturi de 
a utiliza glucoză (probabil și celulele 
centrului hipotalamic al saţietăţii), în 
condiţiile unui deficit insulinic. Foa- 
mea exagerată este prezentă de ase- 
menea la ulceroşi ca urmare a contrac- 
ţiilor puternice ale stomacului gol 
(contracţii 'de foame), dar adeseori 
ulceroşii au polifagie și din cauză că 
ingestia de alimente face să dispară 
aceste contracţii și concomitent sen- 
zaţia de „foame dureroasă“. Prezenţa 
unor fistule gastro-intestinale și para- 
zitozele intestinale se însoțesc de ase- 
menea de foame exagerată, din cauză 
că în ambele situații organismul se 
află în 'carență proteino-energetică. 
Bulimia este prezentă şi în unele boli 
psihice, în special în nevroza isterică, 
după cum uneori se ajunge la fago- 
manie prin autosugestie sau heterosu- 
gestie, îie din cauza temerii pe care o 
are bolnavul de a slăbi şi a se îmbol- 
năvi, fie ca urmare a unor recomandări 
medicale greşit interpretate. Rareori 
în anumite suferințe ale sistemului 
nervos central pacientul nu resimte 
niciodată senzaţia de saţietate — aco- 
rie (10). 


Alţerarea apetitului 


Alterarea apetitului (paraorexia) tre- 
buie apreciată ţinind seama de anu- 
mite obiceiuri alimentare. ale subiec- 
tului sau ale colectivităţii în care tră- 
ieşte. Uneori dorinţa pacienţilor de 
a minca în exces dulciuri, alimente 
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acide etc. este un aspect al apetitu- 
lui specific, prin care se exteriorizează 
anumite tulburări metabolice sau deze- 
chilibre electrolitice şi/sau acido-ba- 
zice. Preferinţa sau dezgustul pentru 
anumite alimente sint prezente la 
peste 2/3 din gravide. De cele mai mul- 
te ori preferinţele sint pentru fructe, 
murături, mincăruri sărate și condi- 
mentate, iar aversiunea pentru ceai, 
cafea, dulciuri, ouă etc. explicaţia 
acestor apetituri specifice nefiind încă 
cunoscută. Uneori se observă perver- 
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Reglarea digestiei și absorbției 


Alimentele, ingerate în cantităţi ade- 
cvate necesităţilor organismului, da- 
torită echilibrului dintre centrii hipo- 
talamici ai foamei şi ai saţietăţii, se 
află sub forma unor polimeri com- 
"plecși, care, pentru a putea intra în 
economia organismului, trebuie să fie 
degradaţi succesiv pînă la stadiul de 


oligomonomeri, produși simpli absor-. 


babili. Aceste procese au loc în trac- 
tul digestiv şi se realizează prin acţiu- 
nea simultană a unor mecanisme fi- 
zice şi chimice, care fragmentează 
hrana în particule cit mai mici pentru 
a oferi o suprafață cît mai mare acţiunii 
enzimelor digestive și amestecă per- 
manent conţinutul intraluminal cu di- 
verse sucuri digestive — secretate în 
cantităţi şi cu proprietăţi peptice adec- 
vate alimentelor ingerate — asigurind 
astfel condiţii optime pentru digestie 
şi absorbție. 

Procesele de digestie debutează încă 
din cavitatea bucală, unde au loc mai 
ales modificări mecanice ale alimente- 
lor, deoarece timpul cît alimentele stau 
aici este foarte scurt și saliva este să- 
racă în enzime. După deglutiţie ali- 
mentele ajung sub formă de boluri 
în stomac, unde vor suferi de aseme- 
nea mai ales transformări fizice, bo- 
lurile ingerate, amestecate intens cu 
suc gastric, fiind transformate, prin 
mișcările de amestecare ale stomacului, 
într-o masă semilichidă — chimul. En- 
zimele sucului gastric încep digestia 
unora dintre componenţii alimentari, 
în special a proteinelor, dar acţiunea 
lor este mai mult de a pregăti alimen- 
tele pentru digestia propriu-zisă, care 
are loc în intestinul subţire. 

Rolurile fundamentale ale stomacu- 
lui constau în depozitarea alimentelor 
ingerate, transformarea lor fizică şi 
evacuarea ritmică şi fracționată a chi- 
mului în duoden, ceea ce permite 


neutralizarea acidității sale şi un ames- 
tec cit mai bun cu sucurile prezente în 
intestinul superior (suc pancreatic, bilă, 
suc intestinal). Enzimele sucurilor in- 
testinale, a căror acţiune este favo- 
rizată de anumiţi constituenți  chi- 
mici ai acestor sucuri (săruri biliare, 
HCO; etc.) degradează succesiv prin- 
cipii alimentari pină la produşi sim- 
pli nespecifici (hexoze, aminoacizi, acizi 
grași, monogliceride, glicerol ete.), 
care prin mecanisme complexe stră- 
bat epiteliul mucoasei intestinale in- 
trind pe cale sanguină și/sau limfatică 
în metabolismul organismului. Res- 
turile nedigerabile, impreună cu detri- 
tusuri celulare și o mare cantitate de 
germeni, proveniţi mai ales din colon, 
sint compactaţi în colonul distal și 
eliminaţi prin actul defecaţiei. 
Activitatea secretoare şi motoare 
a fiecărei etape a digestiei, precum şi 
activitatea succesivă a etapelor care 
duc în final la despecificarea polime- 
rilor ingeraţi și absorbţia oligomono- 
merilor, este coordonată şi reglată de 
mecanisme neuroumorale extrem de 
complexe, care acţionează de la etapa 
de aport alimentar pînă la eliminarea 
deșeurilor rezultate din procesele de 
digestie. Dacă primele etape ale diges- 
tiei (masticaţia, salivaţia și, parţial, 
deglutiția) sînt conștiente, de altfel 
ca și actul final (defecaţia), cea mai 
mare parte a procesului de digestie 
şi absorbţie este coordonată de către 
sistemul nervos vegetativ direct și/ 
sau prin intermediul unor hormoni 
digestivi. Sistemul nervos realizează de 
asemenea integrarea digestiei şi ab- 
sorbţiei în cadrul economiei organis- 
mului, prin aceasta contribuind la men- 
ţinerea echilibrului ponderal, sinteză 
a tuturor proceselor metabolice din 
organism. | 
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Timpul buco-faringo-esofagian 
al digestiei 


Alimentele introduse în gură sint 
masticate, insalivate şi, după o scurtă 
perioadă de timp, sint proiectate sub 
presiune de către limbă contra pala- 
tului dur și împinse în faringe, după 
care sînt transportate de undele peris- 
taltice pînă în stomac. Acţiunile com- 
binate motoare şi secretoare la care 
sint supuse alimentele în gură au ca 
rezultat în special modificarea lor me- 
canică, fragmentele rezultate prin pro- 
cesul de masticaţie fiind aglomerate 
şi agregate de mucusul salivar şi con- 
stituind în final bolul alimentar. 


Masticaţia 


Masticaţia este un proces extrem 
de complex care constă în fragmenta- 
rea mecanică a alimentelor solide şi 
semisolide, concomitent cu ameste- 
carea lor cu salivă. Divizarea şi umec- 
tarea alimentelor în gură au un rol 
foarţe important pentru desfășurarea 
ulterioară a proceselor digestive, mai 
ales pentru cele mai multe fructe şi 
vegetale crude, al căror miez este aco- 
perit de membrane nedigerabile de 
celuloză care sint distruse prin masti- 
caţie, dar şi pentru ceilalţi constitu- 
enţi alimentari care vor fi cu atit 
mai ușor digeraţi cu cît vor oferi o 
suprafață mai mare enzimelor hidro- 
litice digestive. 

Gradul mestecării alimentelor va- 
riază după specie, la cîine și pisică ali- 
mentele fiind reduse doar la dimen- 
siuni care să permită deglutiţia lor, 
în timp ce la om masticaţia se destă- 
şoară pină ce se ajunge la fragmente 
de cîţiva mme. Procesul masticaţiei 
depinde și de o serie de diverși factori 
printre care: natura alimentelor, obiș- 
nuința, eventuale conversații, edu- 
caţia etc. (18). Digestia nu este in- 
îluenţată semnificativ de gradul mas- 


ticaţiei, dar prezența unor particule 
alimentare mai mari poate provoca 
contracţii esofagiene puternice, du- 
reri epigastrice şi chiar excoriaţii ale 
mucoasei gastro-intestinale şi întîr- 
zieri ale evacuării gastrice (40). 

„ În afara rolului mecanic masticaţia 
intervine şi în declanșarea secreției 
salivare (a se vedea „Salivaţia“) și, 
prin deplasarea alimentelor în gură, 
stimulează receptorii gustativi şi ol- 
factivi, procese de mare importanţă 
pentru activarea funcţiei segmentelor 
digestive subiacente. 

Actul masticaţiei constă în esenţă 
în mișcări ritmice de coborire şi ridi- 
care a mandibulei, cărora li se supra- 
adaugă mișcări de propulsie, retro- 
pulsie şi de lateralitate, concomitent 
buzele, limba și obrajii acţionind coor- 
donat pentru a dirija bolul alimentar 
între dinţi (11). Un ciclu masticator, 
a cărui durată este ceva mai mică de 
o secundă (dar cu variaţii în funcţie 
de alimentul mestecat), poate fi di- 
vizat în următoarele faze: faza pre- 
paratoare corespunzind coboririi pune- 


“tului incisiv, faza de stabilire de con- 


tact cu bolul alimentar corespun- 
zind începutului ridicării mandibulei, 
faza de zdrobire corespunzind urcării 
punctului incisiv înainte de contac- 
tul dentar, faza de triturare corespun- 
zind părţii superioare a ciclului şi faza 
de ocluzie centrală (53). După aceea 
urmează o pauză, cu o durată de 
aproximativ 20% din aceea a timpu- 
lui total al ciclului şi, apoi, ciclul re- 
începe. 

Ciclurile masticatorii sînt rezulta- 
tul activității coordonate şi succesive 
a numeroși mușchi. Clasic se admite 
că ridicarea mandibulei este rezul- 
tatul  contracţiei mușchilor mastica- 
tori şi temporali, iar coborirea mandi- 
bulei se face mai ales prin forţa gra- 
vitaţiei ajutată de muşchii suprahio- 
idieni (pîntecele anterior al digastri- 
cului, milohioidianul şi geniohioidia- 
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nul), dar şi de mușchii subhioidi- 
eni (omohioidianul, tirohioidianul, ster- 
nohioidianul) care fixează osul hioid; 
mușcătura ar fi rezultatul contracţiei 
temporalilor, maseterilor şi pterigo- 
idienilor externi și, în mai mică 
măsură, a pterigoidienilor interni şi a 
pintecelui anterior al digastricului, 
iar revenirea s-ar face aproape fără 
nici o activitate musculară şi, în sfir- 
şit, că mișcările de lateralitate ar fi 
datorite activităţii părţii posterioare 
a temporalului, pintecelui anterior al 
digastricului, milohioidianului și ge- 
niohioidianului (33). În realitate, în lo- 
cul fasciculelor musculare care pro- 
voacă diversele mișcări mandibulare, 
trebuie să admitem că aceste mișcări 
se suprapun, fiecare fascicul muscu- 
lar fiind un constituient al unui „ha- 
mac muscular“ care suspendă mandi- 
bula în mișcare (39). Concepţia „ha- 
macului muscular“ implică partici- 
parea tuturor fasciculelor mușchilor 
ridicători ai mandibulei care primesc 
inervaţia motorie prin trigemen, dar 


şi a musculaturii care coboară mandi- 


bula și îşi primește inervaţia din ner- 
vii hipoglos şi facial, precum şi a tu- 
turor mușchilor care asigură po- 
ziția osului hioid şi sint inervaţi din 
plexul cervical. Trebuie adăugată ac- 
tivitatea musculaturii limbii, obra- 
jilor şi buzelor, care asigură poziţia 
bolului alimentar între arcadele den- 
tare, favorizind astfel fărămiţarea lor 
(40) şi, după ce s-a realizat transtor- 
marea mecanică, asigură impregna- 
rea fragmentelor alimentare cu salivă 
şi formarea bolului alimentar. 

Forţa de contracție a musculaturii 
masticatorii este considerabilă, la om 
forţa de mușcare a incisivilor fiind de 
11—15 kg şi cea a molarilor de 29—90 
kg iar la cîini, care zdrobesc oasele, 
forța de contracție poate atinge pină 
la 400 kg. 
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Reglarea masticaţiei 


Masticaţia este un act parţial vo- 
luntar şi parţial reflex, coordonarea . 
activității diverselor grupe muscu- 
lare menţionate anterior fiind sub 
control nervos şi avind la bază re- 
ilexe necondiționate și condiţionate. 
Mecanismele actului masticator au 
iost întrevăzute încă de către Sher- 
rington (1912), care a arătat că sti- 
mulii aplicaţi în partea anterioară a 
cavităţii bucale provoacă un reflex 
de deschidere a botului la animale, 
urmat apoi de un reflex de închidere 
declanșat de întinderea muşchilor ri- 
dicători ai mandibulei. Cercetări ul- 
terioare au confirmat că reflexul mas- 
ticator este declanșat de prezenţa 
alimentelor introduse în gură, care 
provoacă inhibiția musculaturii ce ri- 
dică mandibula și activează muscu- 
latura care o coboară. Coborirea man- 
dibulei, prin întinderea fusurilor neu- 
romusculare și a receptorilor ten- 
dinoși din musculatura ridicătoare, 
declanșează impulsuri proprioceptive, 
care ajung prin trigemen la centrul 
protuberanţial care coordonează mas- 
ticaţia, de unde pornesc comenzi prin 
nervii motori cranieni V, VII și XII 
declanșind contracția musculaturii ri- 
dicătoare cu relaxarea concomitentă 
a musculaturii coboritoare a mandi- 
bulei și apropierea arcadelor dentare. 
n același timp, bolul alimentar, 
comprimat între arcadele dentare, sti- 
mulează variaţi receptori din mucoasa 
bucală, limbă, gingie, dinţi și paro- 
donţiu etc., descărcind impulsuri, care 
tot pe cale trigeminală ajung la cen- 
trul protuberanţial, de unde pornese 
stimuli inhibitori pentru musculatura 
ridicătoare a mandibulei şi stimuli ac- 
tivatori pentru musculatura cobori- 
toare şi ciclul reîncepe. Deci, centrul 
protuberanţial al masticaţiei ritmice, 
pe baza informaţiilor primite de la 
nivelul gurii, activează sau inhibă 
motoneuronii diverșilor nuclei motori 


ai nervilor cranieni implicaţi în mas- 
ticaţie. 

Masticaţia poate fi declanșată și 
prin excitarea unor numeroase zone 
encefalice, situate la nivelul cortexu- 
lui motor, pe traiectul fasciculelor 
care provin din aria corticală, sistemul 
limbic sau substanţa reticulată (46); 
de asemenea se poate provoca masti- 
caţie la animalul decerebrat după dis- 
trugerea tuturor acestor centri, ceea 
ce “dovedeşte că ritmul masticaţiei 
este întreţinut reflex. S-a mai arătat 
că dacă se secţionează în timpul mas- 
ticaţiei declanșată prin stimulare cor- 
ticală, primii doi nervi cervicali și 
nervii cranieni XII, XI, X, IX, VII 
şi V, deci se înlătură toate aferenţele, 
persistă potenţialele de acţiune rit- 
mice generatoare de mișcări mastica- 
torii (45). Centrul masticator protu- 
beranţial, în afara influențelor peri- 
ferice (bucale), este coordonat şi de 
stimuli proveniţi de la centrii nervoși 
supraiacenți (cortex, sistem limbic, 
formațiunea reticulată etc.), care adap- 
tează masticaţia condiţiilor concrete. 

Actul masticaţiei are o importantă 
componentă corticală, care se elabo- 
rează in timp adaugindu-se compo- 
nentei reflexe. Introducerea de ali- 
mente în gura unui nou-născut nu 
declanșează masticaţia, ci eliminarea 
lor și, numai după o anumită perioadă 
de timp, se elaborează reflexul masti- 
cator. Dovada influențelor corticale 
este şi faptul că stimularea unor anu- 
mite arii corticale declanșează miş- 
cări de masticaţie. 


Fiziopatologia reglării masticației 


Procesul masticaţiei se efectuează 
normal în condiţiile integrităţii morfo- 
funcţionale a aparatului masticator 
şi a mecanismelor de reglare. Uneori 
masticaţia este tulburată din cauza 
dificultăţilor de a deschide gura, fie 
din cauza unor afecţiuni ale buzelor 
(inflamații acute, retracţii cicatriceale 


după traumatisme, arsuri, lupus vul- 
garis etc.), fie din cauza contracturii 
maseterilor (trismus), care poate fi 
consecința unor afecţiuni ale articu- 
laţiei temporo-mandibulare  (inflama- 
ţii, traumatisme, plăgi etc.), a unor 
inflamații de vecinătate (abces peri- 
tonsilar), a unor procese inflamatorii 
dentare sau a tetanosului. 

Procesul masticaţiei necesită o anu- 
mită forţă masticatorie și un anumit 


“timp de masticaţie. Forţa masticaţiei 


este diminuată în cazul unor mal- 
formaţii bucale (gura de lup), în ano- 
malii de poziţie ale dinţilor şi maxila- 
rului, dar mai ales în cazul unor le- 
ziuni dentare (slăbirea fixităţii din- 
ţilor, pioree alveolară, parodontopatii, 
pulpite, periostite dentare etc.), cit 
şi în cazul unor stomatite grave (bac- 
teriene, toxice — săruri ale metalelor 
grele —  scorbutice, leucemice, agra- 
nulocitare etc.), leziuni musculare 
(distrofii musculare progresive cu prin- 
derea musculaturii faciale). Leziunile 
dentare, ca de altfel și leziunile limbii 
şi chiar leziunile difuze ale mucoasei 
bucale, din cauza durerii pe care o 
provoacă mestecatul alimentelor, de- 
termină scurtarea timpului de masti- 
caţie, modificare ce va scădea efici- 
ența procesului. 

Leziunile căilor aferente și eferente 
şi ale centrului pontin al masticaţiei 
sînt extrem de rare şi, cind se produc, 
afectează și masticaţia, în cadrul unor 
tulburări mai complexe. 


Salivaţia 


În gură alimentele sint sfărimate şi 
triturate prin actul masticaţiei și con- 
comitent sînt impregnate cu salivă, 
care, prin mucusul pe care îl conţine, 
permite aderarea particulelor şi for- 
marea bolului alimentar. Deşi rolul 
digestiv al salivaţiei este minor, alte 
roluri conferă salivei o importanţă 
fiziologică deosebită, printre care cel 
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de solvent al diverselor substanţe, 
care astfel pot stimula receptorii gus- 
tativi, curățirea mecanică a mucoasei 
bucale, menţinerea umedă a cavităţii 
bucale, permiţind astfel articularea 
corectă a cuvintelor, antiseptizarea 
gurii (lizozim, IgA  secretor,  sulfo- 
cianat de K) etc. 

Saliva din cavitatea bucală este un 
amestec al secreției celor trei perechi 
de glande salivare mari (parotide, 
submaxilare şi sublinguale) şi al nu- 
meroaselor glande accesorii mucoase 
diseminate pe întreaga mucoasă bu- 
cală. Secreţia salivară variază între 
1000—1 500 ml/zi, din care parotide- 
le secretă 25%, salivă seroasă, sublin- 
gualele 5%, salivă mucoasă şi submaxi- 
larele 70%, salivă mixtă. Diferenţele 
calitative ' dintre - secrețiile glandelor 
salivare principale se datoresc rapor- 
tului diferit dintre celulele seroase și 
mucoase din structura acinilor sali- 
vari. 

Originea şi modul de formare al se- 
creţiei salivare nu sînt încă complet 
elucidate, dar se admite schematic că 
secreția salivară se realizează în două 
etape și anume la nivel acinar se se- 
cretă o salivă primară, care suferă 
apoi o serie de modificări compoziţi- 
onale, mai ales la nivelul ducturilor 
intralobulare. 


Reglarea. secreției salivare 


Reglarea secreției salivare a fost 
în bună parte lămurită mai ales ca 
urmare a cercetărilor şcolii. pavlo- 
viste, care au evidenţiat că  modi- 
ficările  secretorii cantitative și cali- 
tative ale salivei sint condiţionate 
de natura excitantului: declanșator 
şi au precizat mecanismele care con- 
trolează secreția. 

Saliva se secretă continuu în canti- 
tăți minime în lipsa unui stimul (în 
somn sub 0,25 ml/minut), dar rata 
secreției poate să varieze foarte mult, 
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în funcţie de influenţele stimulatoare 
sau inhibitoare care se exercită asu- 
pra glandelor salivare. Astfel, intro- 
ducerea de substanţe inerte (nisip, ca- 
uciuc etc.) în gura unui cîine cu fis- 
tulă salivară declanșează o abundentă 
secreție de salivă foarte diluată, iar 
introducerea unei soluţii acide este 
urmată de o secreție salivară bogată 
în proteine care neutralizează acidi- 
tatea; de asemenea introducerea unor 
alimente uscate provoacă o abun- 
dentă secreție de salivă foarte diluată, 
iar alimentele semilichide o salivă mai 
concentrată. Aceste variaţii cantita- 
tive și calitative adecvate calităţii 
stimulului declanșator sint consecința 
activării diferenţiate a glandelor sali- 
vare mari, ingestia de alimente us- 
cate (piine) stimulind în special se- 
creţia parotidiană fluidă, bogată în 
enzime şi săracă în mucus, în timp ce 
ingestia de lapte declanşează în spe- 
cial secreția submaxilarelor, mai vis- 
coasă şi bogată în mucină. 

Mecanismele de adaptare cantita- 
tivă şi calitativă a secreției salivare 
sînt exclusiv nervoase,  denervarea 
glandelor salivare suprimînd secreția, 
şi au la bază reflexe necondiționate și 
condiţionate (Fig. 139). 

Reflezele necondiționate salivare, cele 
mai importante fiind permanent soli- 
citate, sînt declanșate prin excitarea 
receptorilor din cavitatea bucală, au 
centrii principali în regiunea bulbo- 
protuberanţială și influenţează activi- 
tatea glandulară atît pe cale parasim- 
patică cît și pe cale simpatică. Spre 
deosebire însă de alte organe, asupra 
cărora efectele vegetative sînt anta- 
goniste, efectele parasimpaticului. și 
ale simpaticului asupra secreției sali- 
vare sint convergente, dar cu anumite 
diferenţe, care vor fi menţionate mai 
departe. 

Principalii receptori care declan- 
şează secreția sint cei gustativi, exci- 
taţi de calităţile sapide ale alimentelor 


introduse în gură. Dar și excitarea che- 
moreceptorilor bucali de către soluţii 
acide, sau de către alte substanţe cu 
gust neplăcut poate declanșa secreție 
salivară, ca de altfel și excitarea me- 
canoreceptorilor bucali de 
către substanţe inerte, de 
mişcările mandibulei şi ale 
limbii, de contactul cu 
: Soren dentare etc. şi, în 
siîrșit, stimularea proprio- 
ceptorilor din tendoanele 
şi mușchii masticatori în 
timpul cît se realizează 
mestecarea alimentelor. Se- 
creţia salivară mai poate fi 
declanșată și prin distensia 
esofagului și a stomacului 
(reflex esofago-salivar) şi 
chiar prin stimuli dureroşi 
extradigestivi (stimularea 
nervului sciatic). Impulsu- 
rile provenite de la nivelul 
receptorilor buco-faringieni 
se transmit centripet prin 
fibre ale nervilor coarda 
timpanului, ramurile farin- 
giene ale vagului şi glo- 
sofaringeului, ramurile lin- 
guală, bucală şi palatină ale trige- 
menului. 

Centrii nervoşi care controlează se- 
creția salivară au sediul bulbo-pro- 
tuberanţial, și, cu toate că anatomic 
nu sint separați, din punct de vedere 
fiziologic se diferențiază un centru 
salivar superior, situat în formațiunea 
reticulată protuberanţială, în vecină- 
tatea nucleului facialului, care regle- 
ază secreția glandelor submaxilare şi 
sublinguale și un centru salivar infe- 
rior, care se află în substanța reti- 
culată bulbară, în vecinătatea nucle- 
ului ambiguu şi care reglează secreția 
parotidelor. Centrii salivaţiei se află 
în vecinătatea centrilor respiratori și 
ai vomei, ceea ce explică interrelaţiile 
dintre respiraţie, vomă şi salivaţie. 
Centrii superiori din hipotalamus și 
scoarța cerebrală sînt informaţi de 


asemenea pe diverse căi şi exercită in- 
fluenţe asupra salivaţiei, centrii hi- 
potalamici integrind salivaţia în ca- 
drul unor reacţii termoreglatorii, de 
agresivitate etc., iar centrii corti- 


Fig. 139 — Inervaţia glandelor salivare (după Minaire 


şi Lambert, 1976). 


cali avind rol mai ales în condiţio 
narea activităţii secretorii salivare. 

Căile aferente prin care centrii ner- 
voşi bulbo-protuberanţiali influenţea- 
ză secreția salivară sînt parasimpatice 
şi simpatice, rolul principal în declan- 
şarea și menţinerea secreției. salivare 
aparţinind parasimpaticului. 

Fibrele preganglionare parasimpa- 
tice pornite din nucleul protuberan- 
ţial prin trunchiul facialului, coarda 
timpanului și apoi nervul lingual (ra- 
mură a trigemenului) se desprind şi 
fac sinapsă, fie în ganglionul subman- 
dibular, fie chiar în interiorul glande- 
lor, iar fibrele postganglionare foarte 
scurte se termină în glandele submaxi- 
lară şi sublinguală. Fibrele pregangli- 
onare pornite din nucleul salivar bul- 
bar merg prin nervul glosofaringian, 
din care se separă apoi şi fac sinapse 
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în ganglionul otic, de unde pornesc 
fibrele postganglionare care ajung la 
parotidă prin nervul auriculo-tem- 
poral — ramură a trigemenului. 

Inervaţia simpatică, comună tu- 
turor glandelor salivare, este asigu- 
rată de fibre preganglionare provenite 
din coarnele artero-laterale ale seg- 
mentelor dorsale superioare (D.—D,), 
care intră prin ramuri comunicante 
în lanţul ganglionilor simpatici și fac 
sinapsă în ganglionul cervical supe- 
rior, de unde pleacă fibrele post- 
ganglionare care ajung la glande pe 
calea plexurilor perivasculare. 

Atit stimularea parasimpaticului cit 
şi a simpaticului determină creșterea. 
secreției salivare, dar efectele sînt 
diferite, saliva obţinută prin stimu- 
lare parasimpatică sau prin substanţe 
colinergice fiind foarte abundentă, îlu- 
idă, relativ săracă în substanţe orga- 
nice, cu un conţinut mai bogat în 
Na+ şi Cl- şi mai sărac în K*, HCO3 
şi Ca2t, în timp ce saliva obţinută 
prin stimulare simpatică sau prin 
substanțe adrenergice este mai puţin 
abundentă şi mai puţin fluidă, mai 
puţin concentrată în Nat şi Cl şi 
mai bogată în K+, Cat și HCOs. 
Aceste diferenţe cantitative şi cali- 
tative salivare sînt consecinţa partici- 
pării diferenţiate la secreția salivară 
a diverselor glande mari, parasimpati- 
cul stimulind predominant secreția 
parotidiană şi simpaticul mai ales 
secreția submaxilară, probabil din 
cauză că aferenţele se proiectează 
inegal pe centrii nervoşi simpatici și 
parasimpatici în funcţie de calităţile 
agentului declanșator. În condiţii obiș- 
nuite ambele sisteme vegetative con- 
tribuie la adaptarea cantitativă şi 
calitativă a secreției salivare, siste- 
mul parasimpatic mai ales prin regla- 
rea hidrică şi minerală şi sistemul sim- 
patic doar prin reglarea compoziţiei 
minerale. 
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Glandele salivare primesc de ase- 
menea fibre vegetative vasomotorii, 
atît parasimpatice cît şi simpatice. 
Excitarea coardei timpanului produce 
o intensă vasodilataţie care însoțește, 
dar nu provoacă hipersecreţie, elec- 
tul vasodilatator fiind realizat fie 
prin fibre diferite de cele secretorii, 
deoarece vasodilataţia spre deosebire 
de hipersecreţie nu este blocată de 
atropină, fie printr-un mecanism umo- 
ral local declanșat de activitatea se- 
cretorie a glandei. S-a demonstrat 
că, asociată hipersecreţiei, se  elibe- 
rează în glanda salivară o enzimă kali- 
kreina, care, acţionind asupra une 
ap-globuline plasmatice prezentă și în 
lichidele interstițiale glandulare (ki- 
ninogen), eliberează un decapeptid 
(kalidina) care sub influența unei 
aminopeptidaze generează un nona- 
peptid — bradikinina — cu proprie- 
tăţi vasodilatatoare puternice.  File- 
tele simpatice menţin tonusul vaso- 
motor permanent şi vasoconstricţia 
simpatică poate limita efectele se- 
cretorii ale unei stimulări concomi- 
tente parasimpatice. 

Reflexele condiţionate salivare, des- 
coperite. şi studiate intensiv de către 
Pavlov, necesită pentru a se elabora 
asocierea prealabilă a unui stimul ne- 
condiţionat cu un stimul iniţial indi- 
ferent, care prin repetarea asocierilor 
devine condiționat, reușind să declan- 
şeze secreție salivară. Reoflexele con- 
diţionate salivare se declanșează la 
stimuli care nu vin în contact direct 
cu receptorii bucali, acești stimuli 
fiind mai ales vizuali sau olfactivi (ve- 
derea sau mirosul unor anumite ali- 
mente), iar la om şi excitanţi ai celui 
de al II-lea sistem de semnalizare (evo- 
carea unor alimente plăcute sau doar 
gindul la acestea). Mecanismul reflex 
condiţionat deţine un rol fundamental 
în reglarea secreției salivare la om. 


Fiziopatologia secreției salivare 


Variate afecţiuni pot influența direct 
sau indirect activitatea secretoare a 
glandelor salivare, determinind hiper- 
secreții sau hiposecreţii (34). 


Hipersecreţia salivară 


Hipersecreţia salivară (sialoreea sau 
ptialismul), care trebuie diferențiată 
de pseudohipersialoreele datorate unor 
tulburări ale deglutiţiei, este consecin- 
ţa stimulării excesive a mecanismelor 
fiziologice care declanşează salivaţia. 
Astfel sialoreea, prezentă fiziologic la 
copiii mici sau cu ocazia erupţiilor 
dentare, poate fi determinată şi ca 
urmare a iritării receptorilor bucali 
printr-un exces de condimente, fumat 
sau mestecat tutun, după cum este 
frecvent întilnită şi în cursul sarcinii, 
deşi unii autori susțin că sarcina nu 
ar stimula secreția salivară ci ar pro- 
voca tulburări de deglutiție, mai ales 
cînd se însoţeşte și de greţuri; de altfel 
senzaţia de greață este constant înso- 
ţită de sialoree, date fiind corelaţiile 
dintre centrii bulbari care coordonează 
aceste două reflexe. Intoxicaţiile cu 
substanţe parasimpaticomimetice (pi- 
locarpină, muscarină, eserină, colină), 
acţionind central, stimulează intens 
salivaţia, iar o serie de afecţiuni diges- 
tive: bucale (afte, angine, leziuni gin- 
givale şi dentare, stomatite prezente 
în intoxicaţiile cu metale grele — Hg, 
Pb, Bi etc. — sau cu metaloizi — 
lod—, abcese amigdaliene, proteze den- 
tare rău adaptate, neoplasme bucale sau 
linguale etc., afecţiuni esofagiene (spas- 
me, arsuri, neoplazii etc.), gastro-duode- 
nale (aerofagie, ulcere, ptoza gastrică, 
parazitoze intestinale etc.), hepatice 
(unele ictere şi ciroze) şi pancreatice, se 
însoțesc de sialoree, declanșată prin 
mecanisme reflexe. O serie variată 
de afecţiuni neuropsihice determină 
de asemenea sialoree prin mecanisme 
diverse, uneori necunoscute: nevralgia 
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de trigemen, iritaţia nervului coarda 
timpanului în otitele medii, tabesul, 
unele boli demielinizante, paralizia 
bulbară, unele epilepsii, unele trau- 
matisme craniene, schizofrenia boala 
Wilson, boala Parkinson, în care hiper- 
salivația este mai puţin importantă 
decit jena la deglutiţie și pierderea 
controlului mișcărilor bucale, sindro- 
mul AOP (adipozitate, oligomenoree, 
tumefacţia parotidei) — tulburare dien- 
cefalică transmisă ereditar, cu carac- 
ter dominant, numai. la femei, ce 
apare la pubertate și se însoţeşte şi 
de grave tulburări mintale (7) — leziu- 
nile sistemului nervos vegetativ  (ce- 
faleele de tip Horton, Sluder, Chaslin, 
sindromul Merkelson- Rosenthal) etc. 
În sfirșit, sialoreea este prezentă şi 
în unele disfuncţii endocrine: hiperti- 
roidism, diabet, stări de stres etc. 

O tulburare rară a secreției salivare 
este sindromul coardei timpanului (sin- 
dromul „lacrimilor de crocodil“), care 
se instalează după secționări chirurgi- 
cale sau traumatice ale nervului facial, 
atunci cînd fibrele regenerate au 
pătruns în nervii care se distribuie 
glandelor lacrimale și sudoripare sub- 
mentoniere. În aceste condiţii cind 
pacientul mănîncă, sau cind are loc 
o stimulare de orice natură a secreției 
salivare, apar lacrimaţie și sudorație 
submentonieră, deoarece stimulii de 
secreție, care ar trebui să activeze 
glandele salivare, ajung la cele sudori- 
pare şi lacrimale și, ambele tipuri de 
glande avind mediaţie colinergică, pro- 
voacă secreție sudorală și lacrimală 
(35). 

Consecințele hipersalivaţiei sînt va- 
riabile după cum saliva secretată în 
exces este înghițită sau nu. Cind pacien- 
tul înghite salivă, ceea ce devine rapid 
foarte obositor, apar tulburări diges- 
tive a căror patogenie nu este încă 
lămurită, iar cind saliva nu este înghi- 
ţită şi se scurge pe obraz, mai ales în 
somn, produce leziuni iritative cuta- 
nate. 


Hiposecreţia salivară 


Hiposecreţia salivară (hiposialia pină 
la asialie, xerostomia), caracterizată 
prin insuficiența sau absenţa salivei, 
cu uscăciunea consecutivă a mucoasei 
bucale, poate fi consecinţa unor mul- 
tiple şi variate cauze generale sau lo- 
cale care interferă cu mecanismele 
secreției salivare, sau a unor leziuni 
distructive ale glandelor respective. 
Hiposialia este o manifestare fiziolo- 
gică la bătrini, apărind ca urmare a 
involuţiei glandelor salivare, precum 
şi în cazul unor stări emoţionale (an- 
xietate, frică). De cele mai multe ori 
xerostomia este un simptom prezent 
în cadrul unor variate afecţiuni generale 
printre care: afecțiunile febrile, deshi- 
dratările severe (hemoragii grave, dia- 
bet, diarei profuze, stenoză pilorică, 
transpiraţii abundente etc.), precum 
şi consecutiv administrării unor medi- 
camente, unele de uz curent, cum ar fi: 
antibioticele, opiaceele, parasimpati- 
coliticele — belladona, atropina — 
neurolepticele, . fenotiazinele (clorpro- 
mazină, nozinan etc.), trancbhilizantele 
rezerpinele, psihoanalepticele (mai ales 
derivații imipraminei sau inhibitorii 
de MAO) etc. 

Nu rareori hiposialia sau chiar asia- 
lia este consecinţa unor afecțiuni bu- 
cale sau a lezării glandelor salivare. 
Astfel, în stomatitele grave se ajunge 
uneori la încetarea completă a secre- 
ţiei salivare („achilie bucală“), acelaşi 
efect putind fi observat şi după radio- 
terapia tumorilor cervicale, mai ales 
după tratamentul iniţial sau post- 
operator al tumorilor glandelor. sali- 
vare, precum şi în cazul unor paroti- 
dite (toxice exogene — intoxicații 
cu Hg, Pb, Cu etc., sau endogene — 
uremie, diabet, gută etc., infecțioase 
nespecifice sau specifice, alergice). Us- 
căciunea gurii face parte şi din simpa- 
tomatologia unor boli de sistem: sin- 
dromul  Gougerot-Sjâgren caracterizat 
prin asialie, xeroftalmie, tumefierea 


inconstantă a glandelor salivare, ano- 
malii imunologice multiple şi mai ales 
prezenţa de anticorpi nespecifici şi/sau 
de “anticorpi anticanalicule salivare; 
boala  Besnier-Boeck-Schaumann, în 
care printre alte manifestări există 
hiposialie, leziunile nervului facial; 
sindromul Mickulicz care constă în 
hipertrofia simetrică a glandelor sali- 
vare şi lacrimale. 

În stirşit, hiposialia poate fi prezentă 
şi în cazul paraliziei faciale prin inte- 
resarea nervului coarda timpanului 
(situaţie în care diminuarea secreției 
salivare este prezentă numai de par- 
tea leziunii), după cum uneori hipo: 
sialia, însoțită şi de scăderi ale secre- 
ţiei lacrimale, apare la femei la meno- 
pauză, ca urmare a unei tulburări 
centrale. 

Consecințele hiposalivaţiei sint cu 
atit mai grave cu cit este mai diminuat 
fluxul salivar, lipsa salivei determinind 
jenă în masticaţie şi deglutiţie, alte- 
rări ale vorbirii, senzaţia de gură 
uscată, gust acru, înțepături linguale, 
gingivale, palatine sau faringiene, gin- 
givite marginale, eroziuni şi ulceraţii 
bucale, candidoză, apariţia de carii 
dentare şi de complicaţii sepțice (în 
special parotidite prin infecţii ascen- 
dente canaliculare) etc. 


Deglutiţia 


Deglutiţia este un proces constituit 
dintr-un lanţ de reflexe graţie cărora 
conţinutul bucal străbate faringele și 
esofagul ajungind în stomac. În tim- 
pul alimentării conţinutul bucal este 
reprezentat de bolul alimentar, iar 
între mese de salivă. Procesul deglutiţiei 
are loc de 500—1200 ori pe zi și 
durează cîteva secunde (43). 

În funcţie de situația topogratică 
a bolului alimentar se disting 3 timpi 
ai procesului deglutiţiei: bucal, farin- 
gian și esofagian, dintre care numai 
primul poate fi declanșat şi oprit vo- 
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luntar, iar după ce bolul a trecut istmul 
buco-faringian progresiunea sa pînă 
în stomac nu mai poate îi controlată 
voluntar, 

Timpul bucal constă din moditică- 
rile dinamice care au ca rezultat împin- 
gerea bolului alimentar din gură în 
faringe. Acest timp începe cu  închi- 
derea orificiului bucal prin contracția 
orbicularului buzelor, oprirea masti- 
caţiei și stabilizarea mandibulei prin 
contracția temporalului posterior, sis- 
tarea respirației. Apoi virful limbii se 
sprijină pe bolta palatină dură înapoia 
incisivilor superiori, prin contracția 
mușchilor  milohioidieni, contracția 
muşchilor hiogloşi şi stilogloși trage 
baza limbii, maseterii se contractă și 
dinţii vin în contact (43). Astfel bolul 
alimentar situat pe fața dorsală a 
limbii este comprimat și împins prin 
contracția, iniţial, a musculaturii in- 
trinsece a limbii şi, apoi, a muscula- 
turii pereţilor faringieni, care generează 
o undă peristaltică ce antrenează bo- 
lul alimentar spre faringe. Procesul este 
favorizat şi de faptul că se produce lăr- 
girea istmului buco-faringian prin ri- 
dicarea vălului palatin şi relaxarea 
musculaturii stilpilor vălului. Durata 
timpului bucal este de aproximativ 
3/10. de. secundă. 

Timpul faringian, deşi extrem de 
scurt (1/5 de secundă), este foarte 
complex, din cauza multiplelor modi- 
ficări dinamice graţie cărora se închid 
celelalte căi faringiene și bolul ali- 
mentar, împins de unda peristaltică 
ce se propagă de-a lungul pereţilor 
mezofaringelui, nu poate lua decit 
calea esofagiană. Reîntoarcerea bolu- 
lui în cavitatea bucală nu mai poate 
avea loc din cauză că musculatura lin- 
guală se menţine contractată, iar con- 
tracţia mușchilor faringopalatini şi 
glosopalatini apropie stilpii anteriori ai 
faringelui, micşorind istmul buco-farin- 
gian. Orificiile posterioare ale foselor 
nazale sint închise prin ridicarea vălu- 
lui palatin, ca urmare a contracţiei 
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ridicătorilor şi a tensorilor vălului, dar 
şi prin împingerea mecanică exerci- 
tată de bolul alimentar. Glota este 
ferită de pătrunderea alimentelor prin 
ridicarea laringelui sub rădăcina limbii 
ca urmare a contracţiei mușchilor 
tirohioidieni, prin aplicarea epiglotei, 
care o acoperă însă doar incomplet, și 
prin apropierea coardelor vocale dato- 
rită  contracţiei mușchilor aritenoizi. 
Unda peristaltică menţionată anterior 
cuprinde succesiv constrictorul farin- 
gian superior şi apoi pe cel inferior, 
faringele se scurtează prin contracția 
mușchilor palatofaringieni şi stilofa- 
ringieni şi ca atare bolul alimentar 
este împins din faringe în esofag (sub 
o presiune de 70—100 em apă), proce- 
sul fiind favorizat și de relaxarea sfinc- 
terului esofagian superior. 

Timpul esofagian urmează celui fa- 
ringian și durează pină ce bolul ali- 
mentar ajunge în stomac. De îndată 
ce bolul a trecut de sfincterul esofa- 
gian superior acesta se contractă şi 
concomitent se deschide glota şi se 
reia respiraţia, mandibula și osul hioid 
coboară şi limba revine la poziţia ini- 
ţială (30). Străbaterea esofagului de 
către bolul alimentar se face diferit 
în funcţie de consistenţa substanţelor 
înghițite. Astfel bolurile alimentare 
solide. sau semisolide, care au avut 
nevoie de aproximativ o secundă pen- 
tru timpii bucal şi faringian, străbat 
esofagul în 5—9 secunde. Deplasarea 
bolului alimentar de-a lungul esofagu- 
lui se face graţie undelor peristaltice 
primare declanşate la nivelul buco- 
faringian și care, ajunse la sfincterul 
faringo-esofagian, se propagă în con- 
tinuarea esofagului pină la sfincterul 
cardial, împingind bolul alimentar îna- 
intea lor prin dezvoltarea unei pre- 
siuni de 40—100 cm apă. Unda de 
contracție este mai puternică, mai 
rapidă (4,4 cm faţă de 2,7 cm/sec.) 
şi cu durată mai lungă (3,6 secunde 
faţă de 1,6 secunde) în esofagul distal 
comparativ cu cel proximal. La omul 


normal 85—90% din deglutiţii sint 
urmate de unde  peristaltice pri- 
mare, procent care este diminuat la 
bătrini, alcoolici și diabetici (52). De- 
glutiţiile consecutive produc unde pe- 
ristaltice asemănătoare, dar cind tim- 
pul faringian se repetă rapid (de exem- 
plu cînd se beau lichide), esofagul 
rămîne relaxat și apare o undă peri- 
staltică numai după ultima mişcare 
de deglutiţie. Dacă esofagul prin miș- 
cările peristaltice primare nu s-a eva- 
cuat în întregime, ci au mai rămas 
fragmente alimentare, acestea prin 
prezenţa lor declanșează contracţii peri- 
staltice secundare puternice, care apar 
fără vreo mișcare a gurii sau a farin- 
gelui, fără ca subiectul să fie conștient, 
debutează prin închiderea energică a 
sfinoterului  faringo-esofagian și des- 
cind spre cardia, realizind evacuarea 
în stomac a fragmentelor care le-au 
declanșat. 

La nivelul ultimilor 5 cm ai esofagu- 
lui musculatura circulară funcţionează 
ca un sfincter. Aşa-numitul sfincter 
eso-gastric sau cardial, care nu poate 
fi diferențiat anatomic de restul eso- 
fagului, deţine o importanţă fiziologică 
deosebită, împiedicind refluxul esofa- 
gian al conţinutului gastric. Această 
porțiune inferioară a esofagului, spre 
deosebire de restul organului care în 
mod normal este relaxat, se menţine 
obişnuit în stare de contracție şi se 
relaxează numai atunci cînd o undă 
peristaltică declanșată de deglutiţie 
ajunge la nivelul său, permiţind bo- 
lului alimentar să ajungă în stomac. 
În condiţii fiziologice sfincterul eso- 
gastric se deschide atunci cind se exer- 
cită de partea esofagiană o presiune 
de aproximativ 15 cm apă, adică ceva 
mai puţin decît aceea exercitată de o 
coloană de lichid care ar umple por- 
ţiunea toracică a esofagului. În schimb, 
ca să se deschidă prin creșterea pre- 
siunii intragastrice este nevoie de o 
presiune de cel puţin 25 cm apă. De 
altfel în timpul digestiei gastrice, pe 


măsură ce crește presiunea în stomac 
ca urmare a intensificării peristaltis- 
mului, creşte şi tonusul sfincterului 
eso-gastric, împiedicînd refluxul con- 
ținutului gastric în esofag. Totuși exa- 
menele radiologice au demonstrat că 
uneori, la 20—30 de minute postpran- 
dial, se produc regurgitaţii esofagiene 
de conţinut gastric, urmate prompt 
de declanșarea unor puternice unde 
peristaltice esofagiene, care împing 
conținutul regurgitat din nou în sto- 
mac. Un alt factor important care pre- 
vine refluxul gastro-esofagian este acel 
mecanism asemănător unei valve, care 
operează în porţiunea subdiafragma- 
tică a esofagului și graţie căruia, cu 
cît creşte mai mult presiunea intragas- 
trică, cu atit esofagul este mai întins, 
degajind un segment care va fi supus 
gradientului de presiune dintre abdo- 
men și torace, ce împinge tubul în 
orificiul diafragmatic, provocînd astfel 
apropierea pereţilor. săi. 


Reglarea deglutiţiei 


Coordonarea în timp şi spaţiu a com- 
plexelor activităţi motorii care asigu- 
ră progresiunea bolului alimentar din 
gură pînă în stomac este realizată 
prin mecanisme reflexe. Numărul mare 
de nervi care participă la procesul deglu- 
glutiţiei demonstrează existenţa unor 
conexiuni centrale care realizează o 
unitate funcţională, constituită din 
numeroşi nuclei bulbo-protuberanţiali, 
fiecare nucleu coordonind o anumită 
etapă a deglutiţiei și intrind în acţiu- 
ne într-un anumit moment. 

Retlexul deglutiţiei este declanșat 
la om de stimuli proveniţi de la nivelul 
receptorilor (mecano- , termo- și che- 
moreceptori) din partea posterioară 
a limbii (nervul IX) şi din așa-numita 
zonă reflexogenă Wassilieif, constitui- 
tă din stilpii anteriori şi posteriori 
şi peretele posterior faringian (ramura 
faringiană a nervului X și laringeul su- 
perior, ramură a nervului V). Degluti- 
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ţia poate fi declanşată şi voluntar, cu 
condiţia să existe în gură o substanță 
de inghiţit (cel puţin cîţiva ml de salivă) 
şi să nu fie anesteziată mucoasa farin- 
giană. La animal s-a obţinut deglutiţie 
şi prin stimularea electrică a unor ra- 
muri ale nervilor cranieni (V, IX, X), 
ca și prin stimularea cortexului, a 
formaţiunii reticulate sau a sistemului 
limbic (63). 

Impulsurile provenite de la nivelul 
diverșilor receptori periferici, precum 
şi comanda corticală voluntară ajung 
la un centru al deglutiţiei situat în 
bulb pe planșeul ventriculului IV, în 
vecinătatea nucleului vagului — de 
la care primește aferenţe şi căruia îi 
trimite impulsuri motorii — a centru- 
lui masticaţiei, cu care se află în relaţii 
de antagonism reciproc (activarea unuia 
inhibiînd-o pe a celuilalt), a centrilor 
respiratori bulbari, pe care de aseme- 
nea îi inhibă. La sugar există o sincro- 
nizare perfectă între supt, deglutiţie 
şi respiraţie, ritmul fiind impus de 
deglutiţie (52). 

Centrul bulbar al deglutiţiei este 
dublu, fiecare hemicentru coordonîind 
motilitatea hemibucofaringelui cores- 
punzător, iar cei doi hemicentri sînt 
uniţi între ei prin fibre care asigură 
sincronizarea activităţii lor. În afara 
coordonării activităţii diverșilor nuclei 
motori, centrul deglutiţiei asigură și 
coordonarea neuronilor altor nuclei, de 
exemplu al diverșilor motoneuroni din 
nucleul hipoglosului răspunzători de 
unda peristaltică linguală. 

Centrul deglutiţiei, odată stimulat, 
începe să descarce impulsuri pentru 
musculatura efectoare, cu o secvenţă 
rigid reglată (2/sec.). Descărcările efe- 
rente din centrul deglutiţiei nu sînt 
controlate printr-un mecanism de 
feedback, deoarece mușchii care parti- 
cipă la acest; proces complex au puţini 
proprioceptori şi sint lipsiţi de siste- 
mul aferent. y. Ca urmare tipul de 
descărcare este același, indiferent dacă 
stimularea centrului a fost periferică sau 
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centrală, nefiind modificat nici de sec 
ţionarea mușchilor și nici de novocai 
nizarea lor. 

Căile motorii ale timpilor bucal şi 
faringian ai deglutiţiei sînt constituite 
de fibre care ajung la mușchii respec- 
tivi prin nervii cranieni V, VII, LX şi 
mai ales X, iar fibrele motorii care iner- 
vează esofagul sint de provenienţă 
exclusiv vagală şi au mediaţie coliner- 
gică. În partea superioară a esofagului, 
dotată cu musculatură striată, iner- 
vaţia vagală este fundamentală, ea 
declanșind contracţiile peristaltice şi 
asigurind progresiunea lor în funcţie de 
impulsurile descărcate de centrul bul- 
bar, în timp ce inervaţia intrinsecă 
modulează și coordonează această acti- 
vitate. În schimb, în esofagul mediu şi 
inferior, unde există doar musculatură 
netedă, inervaţia vagală amorsează 
doar contracţiile peristaltice, iar pro- 
pagarea acestora și caracterul lor regu- 
lat sînt asigurate de inervaţia intrinsecă 

Sfincterul eso-gastric are o activi- 
tate fazică (contracţii şi relaxări) și o 
activitate tonică, integrată în siste- 
mul antireflux. Activitatea fazică este 
controlată de inervaţia extrinsecă, sti- 
mularea vagului şi a  fB-receptorilor 
deschizind sfincterul, iar stimularea 
a-receptorilor avind efecte contrarii. Cu 
toate acestea mediatorul chimic care 
determină relaxarea sfincterului nu 
este nici acetilcolina şi nici noradrena- 
lina (52). Dar inervaţia intrinsecă, 
foarte bogată în esofag, poate asigura 
şi singură activitatea fazică a sfincte- 
rului, ceea ce explică păstrarea ei după 
vagotomie. Activitatea tonică a sfincte- 
rului este crescută de inervația vagală 
şi diminuată de vagotomie. Dar există 
şi un contfol umoral, demonstrat de 
faptul că instilarea de acid în esofagul 
inferior produce contracția sfincteru- 
lui pe cale vagală și exercită un efect 
invers cind se face în antru. Aceste 
constatări sugerează intervenţia gas- 
trinei, deoarece concentraţia plasma- 
tică a acestui hormon creşte cînd sto- 


macul este plin şi conţinutul său puter- 
nic acid, deci, cînd şi activitatea sfinc- 
terului este cea mai intensă. 

“ În concluzie deglutiţia apare ca o 
succesiune de activități motorii coor- 
donate în timp și în spaţiu de un centru 
bulbar a cărui activitate este declan- 
şată de stimuli periferici (deglutiţia 
reflexă) sau de impulsuri corticale (de- 
glutiția la comandă). Acestei coordo- 
nări centrale a motricităţii i se supra- 
pune o ajustare prin circuite reflexe 
cu punct de plecare periferic şi poate 
şi un control cortical (2). 


Fiziopatologia reglării deglutiției 


Actul deglutiţiei poate fi tulburat 
de variate afecţiuni care lezează fie 
organele periferice care participă la 
efectuarea procesului (muşchi, nervi 
etc.), fie centrii bulbari ai deglutiţiei 
sau formațiunile nervoase supraetajate 
care coordonează activitatea centrilor 
bulbari. Manifestarea clinică a tulbu- 
rărilor deglutiţiei poartă numele de 
disfagie şi poate merge de la simple difi- 
cultăţi în deglutiţie pină la imposibili- 
tatea (paralizia) deglutiţiei. 

În funcţie de sediul leziunii se descriu 
disfagii periferice (buco-faringiană şi 
esofagiană) şi disfagii centrale (ner- 
voase). 


Distagiile de cauză buco-faringiană 


Disfagiile de cauză buco-faringiană 
pot fi uneori datorite unui trismus de 
origine odontogenă sau tetanică, dar 
mai frecvent sînt consecința unor le- 
ziuni dureroase buco-faringiene (amig- 
dalită, angină, abces periamigdalian, 
leziuni caustice recente ale istmului 
buco-faringian, tuberculoză laringia- 
nă etc.). Leziunile inflamatorii și tu- 
morale ale limbii (glosite, tuberculo- 
ză, sifilis, cancere etc.) și paralizia 
limbii (cel mai adesea produsă prin le- 
zarea nucleului hipoglosului), ca ur- 
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mare a diminuării mobilității linguale, 
provoacă tulburări severe ale degluti- 
ţiei. Deglutiţia poate fi impiedicată 
şi prin spasme ale musculaturii care 
participă la acest proces (turbare, te- 
tanos şi isterie). Lezarea nervilor cra- 
nieni care deservesc musculatura buco- 
faringiană (V, VII, IX şi X), de origine 
luetică, neoplazică sau traumatică, 
alterează mai mult sau mai puțin sever 
deglutiţia, iar paraliziile vălului pala- 
tin de origine nevrotică sau centrală 
(postdifterică, variolică, paralizie bul- 
bară, ramolismente, abcese sau tu- 
mori bulbare etc.) produc refluarea 
alimentelor în cavitățile nazale, aceeași 
tulburare fiind prezentă și în ocluzia 
incompletă a cavităţii faringiene la ni- 
velul orificiilor de comunicare cu alte 
cavităţi („gura de lup“). În sfirşit, 
menţionăm că procesul deglutiţiei poa- 
te fi tulburat și de diverse cauze me- 
canice (corpi străini, stenoze cicatri- 
ceale, abcese reci retrofaringiene, spon- 
dilite: tuberculoase cervicale, tumori 
benigne sau maligne ale faringelui 
etc.). 


Disfagiile de cauză esotagiană 


Disfagiile de cauză esofagiană sint 
mai frecvent mecanice, fiind consecinţa 
unor afecţiuni care îngreuiază tranzi- 
tul alimentar prin diminuarea sau com- 
primarea lumenului esofagian (corpi 
străini înghiţiţi, stricturi postcaustice, 
neoplasme, anevrisme aortice, tumori 
mediastinale, guşi plonjante etc.). Dis- 
fagie produc și diverticulii esofagieni 
(atit cei de tracţiune, cît mai ales cei 
de pulsiune), prin compresiune meca- 
nică, după umplerea sacului diverti- 
cular cu alimente, dar și prin adăugarea 
unui spasm funcţional. 

Disfagia esofagiană funcţională poa- 
te fi și consecința unor variate cauze 
care produc spasme sau tulburări de 
dinamică esofagiană, cu manifestări 
clinice variate în funcţie de sediul 
tulburării. 


Tulburările dinamicii sfincterului su- 
perior al esofagului se traduc printr-o 
disfagie înaltă — achalazie crico-farin- 
giană — datorită unui defect de coordo- 
nare între contracția faringiană şi re- 
laxarea sfincterului, acesta relaxin- 
du-se înainte ca faringele să-și fi ter- 
minat contracția. Această tulburare, 
care poate fi consecinţa unei poliomie- 
lite, a unui sindrom pseudobulbar, a 
miasteniei, a miotoniei sau a unor ma- 
ladii rare (sindromul oculo-faringian, 
dermatomiozită,  miozita mușchiului 
crico-faringian), a fost considerată de 
mulți autori drept cauză a dezvoltării 
unor diverticuli ai peretelui posterior 
esofagian (52). 

Se cunoaşte de mult aşa-numitul 
„globus hystericus“ sau disfagia „ne- 
vrotică“, caracterizată prin tulburări 
de tranzit esofagian datorite contrac- 
ţiei spastice a sfincterului crico-fa- 
ringian. 

Tulburările dinamicii corpului eso- 
fagian se pot manifesta uneori prin 
apariţia unui spasm difuz (de. obicei 
mai intens în cele 2/3 inferioare), exte- 
riorizat prin disfagie intermitentă, du- 
reroasă — putind surveni și interpran- 
dial — ca urmare a unor contracţii eso- 
fagiene repetitive, simultane, puter- 
nice, care nu se deplasează şi de aceea 
împiedică propagarea normală a un- 
delor peristaltice. Deşi patogenia aces- 
tei afecţiuni nu este cunoscută, s-a 
remarcat frecvenţa ei la anxioși. Al- 
teori diskinezia esofagiană este carac- 
terizată prin absenţa peristaltismului, 
ca de exemplu în colagenoze (sclero- 
dermie, lupus eritematos diseminat, 
polimiozite, dermatomiozită). 

Tulburările dinamicii sfincterului es0- 
gasiric constau în insuf cienţă sfincte- 
riană sau într-o diskinezie denumită 
achalazie. 

Insuficienţa sfincterului eso-gastric 
este cauza unei disfagii severe, dato- 
rită refluxului în esofag a conţinutului 
gastric acid. În condiţii fiziologice acest 
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reflux nu are loc, deşi presiunea intra- 
gastrică depăşeşte cu peste 10 mmHg 
pe aceea intraesofagiană, pentru că 
presiunea la nivelul sfincterului depă- 
şeşte cu peste 5 mmHg pe aceea gas- 
trică. Cercetări manometrice efectuate 
la un grup de bolnavi cu reflux eso- 
fagian au demonstrat că presiunea de 
repaus la nivelul sfincterului esofagian 
inferior era cuprinsă între 5 și 15 mmHg 
(media 10 mmHg), comparativ cu un 
grup de martori la care valorile pre- 
siunii variau între 10 și 38 mmHg 
(media 25 mmHg). În timpul diges- 
tiei presiunea intragastrică crește, dar 
concomitent se eliberează în circulaţie 
gastrină, care va mări tonusul sfinote- 
rului eso-gastric împiedicind refluxul. 
Mai contribuie la prevenirea refluxu- 
lui şi mecanismul de valvă descris ante- 
rior. Cu ocazia relaxării sfincterului, 
consecutiv deglutiţiei, se produce o 
eructaţie în esofag, favorizată de anu- 
miţi constituienţi ai conţinutului gas- 
tric (condimente, lichioruri luate după 
masă etc.) care scad presiunea intra- 
sfincteriană. Dar refluxul gastric, prin 
excitarea receptorilor mucoasei eso- 
fagului inferior,. declanșează prompt 
o undă peristaltică secundară, care 
evacuează esofagul. Refluxul conţinu- 
tului gastric face ca pH esofagian să 
scadă la 2 și determină o senzaţie de 
arsură (pirozis). Perfuzia unei soluţii 
acide în esofagul inferior reproduce 
simptomul la bolnavii cu pirozis, dar 
nu și la normali; de asemenea pirozisul 
este prezent la 50% din gravidele în 
ultimele 5 luni de sarcină, prin dimi- 
nuarea rezistenţei sfincterului eso-gas- 
tric, ca urmare a dispariţiei segmentu- 
lui intraabdominal al esofagului. 
Refluxul esofagian prin insuficiență 
sfincteriană este în general asociat, 
unei malpoziţii cardio-tuberozitare, sau 
unei hernii hiatale prin alunecare, cu 
cît sfincterul şi-a pierdut mai mult 
poziţia faţă de hiatusul esofagian cu 
atit este mai puţin competent, fapt 
dovedit prin studii manometrice. Con- 


statarea că la mulţi pacienţi cu hernie 
hiatală sfincterul funcţionează normal 
şi invers că sfincterul este insufi- 
cient deși nu există hernie, a dus 
la concluzia că este mai probabilă 
o tulburare a inervaţiei, dar nu s-au 
adus probe directe în acest sens (28). 
Uneori refluxul esofagian este conse- 
cinţa distrugerii chirurgicale a sfinc- 
terului esofagian inferior (miotomie, 
rezecţie eso-gastrică, anastomoze eso- 
intestinale). 

La bătrinii fără vreo afecţiune se 
constată că uneori după deglutiţie nu 
se produc unde peristaltice regulate 
şi sfincterul inferior al esofagului nu 
se relaxează. Tulburarea diskinetică 
este direct proporţională cu virsta, 
fiind prezentă în 90% din cei foarte 
bătrini. Ca urmare a acestei tulburări 
a relaxării sfincterului inferior tranzi- 
tul esofagian este întirziat (56). 

Cea mai gravă alterare a funcţiona- 
lităţii sfincterului eso-gastric este acha- 
lazia cardiei (cardiospasmul), caracte- 
rizată printr-un defect în relaxarea 
sfincterului, care în timpul degluti- 
ţiei, în loc să se relaxeze, se contractă. 
Această tulburare a dinamicii sfincte- 
riene are ca urmare o întirziere în eva- 
cuarea esofagului, cu stază supracar- 
dială, dilataţie  esofagiană uneori 
enormă (megaesofag), împingerea une- 
ori a alimentelor în trahee cu pneumo- 
nie de aspirație. Subiectiv pacientul, 
de obicei o femeie în a treia decadă a 
vieţii, deși boala a fost întilnită între 
20 şi 60 de ani, acuză senzaţia de dis- 
fagie, uneori însoţită de dureri, simpto- 
mele cu debut insidios sînt intermiten- 
te, capricioase, uneori mai nete pentru 
lichide, se accentuează progresiv, se 
exacerbează adesea cu ocazia emoţiilor 
şi sînt ameliorate prin ingestia unei ali- 
mentaţii semilichide, ortostatism şi 
manevra  Valsalva. Cercetări mano- 
metrice au arătat că uneori esofagul 
nu se contractă, iar atunci cînd pre- 
zintă contracţii acestea au o durată 
de 2—8 secunde, cuprind simultan 


totalitatea muşchiului, dezvoltă o pre- 
siune care atinge 10—20 mm Hg și 
survin cîte 4—5 după fiecare deglutiţie, 
iar relaxările sint rare, insuficiente 
și scurte. În repaus sfincterul cardial 
are o presiune normală, sau uneori 
ușor crescută (cîţiva mmHg), iar în 
momentul deglutiţiei se contractă atin- 
gînd presiuni care depășesc obișnuit 
cu peste 10 mmHg presiunea de repaus. 
Inspirarea de nitrit de amil relaxează 
brusc sfincterul, dovedind că nu este 
vorba de o stenoză organică, iar dro- 
gurile colinergice, în doze ineficiente 
la persoane normale, produc la cei cu 
achalazie o contracție puternică dure- 
roasă a esofagului, care durează 30 de 
minute. 


Hipersensibilitatea la droguri coli- 
nergice, conform legii denervării emisă 
de Cannon, denotă existenţa unei 
denervări parasimpatice pre- sau post- 
ganglionare a fibrei musculare eso- 
fagiene (61). Cercetările anatomo-pa- 
tologice efectuate la pacienţii cu acha- 
lazie consecutivă maladiei  Chagas 
(irypanosomiasis Cruzi ), tulburare în- 
soțită şi de dilatarea altor organe ca- 
vitare (cord, tract gastro-intestinal 
şi urinar), au pus în evidenţă la nive- 
lul esofagului inferior degenerarea con- 
siderabilă a ganglionilor plexului mien- 
teric (41). În asemenea condiţii muş- 
chiul neted al esofagului este dener- 
vat şi va reacţiona foarte intens la 
acetilcolina eliberată în mușchi de 
către fibrele vagale preganglionare cu 
ocazia deglutiţiei, instalindu-se o con- 
tracție spastică, necoordonată. Deşi 
cercetările anatomo-patologice nu au 
putut decela aganglionoza și în alte 
cazuri de achalazie, se admite ipoteza 
denervării parasimpatice, din cauza 
hipersensibilităţii sfincterului eso-gas- 
tric la agenţi colinergici și gastrină 
(62). Unii autori atribuie chiar acha- 
lazia unui exces de gastrină, cunoscută 
fiind marea sensibilitate a sfincterului 
eso-gastric la acest hormon. 
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Spasmul difuz (esofagul „în tirbu- 
şon“ ) este o afectare a esofagului infe- 
rior apărind în a doua jumătate a 
vieţii, descoperită uneori întîmplător 
în cursul unor examene efectuate cu 
alt scop, iar alteori ca urmare a dis- 
fagiei intermitente, mai ales după in- 
gestia de alimente solide, dar uneori 
apărută şi independent de alimenta- 
ție. 

Etiologia afecțiunii nu este cunoscu- 
tă, unii autori o atribuie unei activi- 
tăți crescute parasimpatice, deoarece 
se poate obţine sedarea durerilor cu 
droguri anticolinergice şi cu sedative 
(68), iar alţii degenerării neuronilor 
locali din cauza răspunsului pozitiv 
pe care îl prezintă unii pacienţi la 
metacolină. În sfirşit, alţi pacienţi pre- 
zintă o tulburare intermediară între 
spasmul esofagian difuz și achalazie, 
dar probabil că nervii afectaţi sînt 
diferiți de cei din achalazie, nervii 
inhibitori fiind probabil mai afectaţi 
decit cei excitatori. 


Distagiile de cauză nervoasă 


„ Disfagiile de cauză nervoasă au fost 
observate. în cazul tulburării funcţio- 
nale sau a lezării centrilor nervoși 
care coordonează deglutiţia. Astiel, 
narcoza profundă, intoxicaţiile cu bar- 
biturice şi morfină, comele uremice, 
hepatice, acido-cetozice etc. produc 
paralizia deglutiţiei. De asemenea, ci- 
teva boli, dintre care cele mai frec- 
vente sînt poliomielita, leuconevraxita, 
şi polimiozita pot tulbura deglutiția 
normală prin lezarea centrului degluti- 
ţiei, concomitent cu lezarea nucleilor 
nervilor IX şi X. O serie de boli nervoase 
pot provoca disfagie, de cele mai multe 
ori însoţită și de disartrie, indiferent 
de nivelul unde este situată leziunea. 
Se admite că pentru a apare disfagie 
trebuie ca leziunea nervoasă să fie 
bilaterală, cu excepţia leziunilor trun- 
chiului cerebral, la nivelul căruia sint 
an imediată vecinătate fibre descenden- 


te provenite din ambele emisfere cere- 
brale şi a leziunilor situate în regiunea 
frontală postero-inferioară (partea in- 
ferioară a girusului precentral sau 
partea posterioară a girusului frontal 
inferior), cînd leziunile unilaterale de- 
termină disfagie (in cazul leziunilor 
cerebrale frontale neînsoţite de disar- 
trie, apraxie sau paralizii evidente). 
Accidentele vasculare cerebrale cu de- 
ficite hemisensoriale sau hemiplegice 
uneori se însoțesc de o uşoară disfagie 
trecătoare, iar ablaţiile chirurgicale 
corticale unilaterale produc o disfagie 
puternică de asemenea trecătoare 
(48) (49). 

Precizarea căilor anatomice, care 
întrerupte provoacă disfagie, este greu 
de făcut la om. Constatarea că anen- 
cefalul suge bine dacă nu are leziuni 
ale trunchiului cerebral pare a dovedi 
că funcţia corticală nu este esenţială 
pentru deglutiţie. Dar în timpul suptu- 
lui nu este necesară împingerea hranei 
de către limbă în faringe, aşa cum se 
produce la adult în timpul bucal al 
deglutiţiei. Se pare deci că disfagia 
la pacienţii cu leziuni cerebrale unilate- 
rale se datorește tocmai alterării acestui 
timp al deglutiţiei şi de aceea pacienţii 
cu asemenea tulburări pot îi hrăniţi 
sugind hrana din sticle asemănătoare 
celor utilizate la sugari, deoarece, deşi 
au pierdut controlul nervos superior 
al deglutiţiei, îşi menţin nemodificat 
reflexul de supt. 

Consecințele paraliziei parţiale sau 
totale a procesului deglutiţiei, întot- 
deauna foarte grave, includ: 

— dereglarea completă a actului de- 
glutiţiei, 

— insuficienta ocluzie a glotei astfel 
că alimentele pot pătrunde în trahee, 

— închiderea incompletă a orificiilor 
nazale posterioare de către vălul pala- 
tin şi uvulă, ceea ce are ca urmare 
pătrunderea alimentelor in cavitățile 
nazale în timpul deglutiţiei, cu insta- 
larea consecutivă a unei pneumonii de 
aspirație, cu prognostic foarte grav, 
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— insuficienta închidere a sfincte- 
rului crico-faringeal în timpul respirației 
normale, ceea ce permite ca uneori 
cantităţi de aer să fie aspirate în eso- 
fag (31). 


Bigestia gastrică 


Bolurile alimentare ajung prin pro- 
cesul de deglutiţie în stomac, unde 
vor suferi o serie de modificări fizice 
şi unde va începe digestia propriu- 
zisă, care, deşi nu ajunge pină la 
produși simpli, absorbabili, realizează 
degradări parţiale care pregătesc sub- 
straturile pentru activitatea enzime- 
lor intestinale. Funcţia principală a 
stomacului nu este cea digestivă — 
dovadă fiind faptul că pierderea ac- 
tivităţii secretorii gastrice nu exer- 
cită influenţe nocive importante asu- 
pra digestiei, ci aceea de rezervor, 
în care se acumulează alimentele in- 
gerate și din care se vor evacua apoi 
în duoden ritmic și fracţionat, după 
ce au fost transformate într-o masă 
semilichidă foarte acidă — chimul 
gastric. 


Funcţia secretoare a stomacului 


Sucul gastric este produsul secre- 
ţiei diverselor glande ale mucoasei 
gastrice, glandele regiunii fundice şi 
ale corpului secretind HCI, pepsină, 
mucus și factor intrinsec Castle, glan- 
dele regiunilor cardiale și pilorice 
doar mucus, iar glandele regiunii an- 
trale atît mucus cît şi gastrină. Cer- 
cetări de histochimie şi imunofluo- 
rescență au precizat sediul secreției 
acestor constituienți principali ai su- 
cului gastric. Astfel celulele parietale 
(oxintice), situate puţin excentric faţă 
de axul glandular, secretă HCl iar 
la om și factor intrinsec, celulele prin- 
cipale (zimogene sau peptice) secretă 
fermenţii gastrici (pepsinogenul etc.), 
celulele caliciforme secretă mucus. Di- 
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seminate în glandele mucoasei an- 
trale şi fundice se află diverse celule 
endocrine. derivate ale celulelor sușă 
din creasta neurală care au coloni- . 
zat eboşele embrionare digestive, ti- 
roidiene şi bronşice. Aceste celule, 
caracterizate prin proprietatea de a 
fixa săruri de argint (argirofile) sau 
de a le fixa şi reduce (argentafine), 
sint denumite de  Pearce celule 
A.P.U.D.—F.L.F. pentru a rezuma 
principalele lor caracteristici histo- 
chimice şi anume captarea precursori- 
lor aminelor (Amine Precursor Up- 
take), în special DOPA și 5-hidroxi- 
triptofan, decarboxilarea sub acţiunea 
unei aminoaciddecarboxilaze și fluo- 
rescenţa citoplasmei după fixare în for- 
mol (Formalin Induced Fluorescence ). 
Deși clasificarea acestor celule pe baza 
produsului pe care îl secretă este 
greu de făcut ţinind seama numai 
de caracteristicile morfologice, se ad- 
mite că unele celule secretă gastrină 
(celulele G), altele serotonină (celulele 
enterocromafine — celule E.C.), al- 
tele, asemănătoare celulelor enterocro- 
mafine (celule E.C.I.), conţin 5-hidro- 
xitriptoian, precursor al serotoninei, 
altele sint asemănătoare celulelor A 
din insulele pancreatice (celule A.L.) 
şi secretă glucagon, altele, asemănă: 
toare celulelor D insulare, au o funcţie 
încă neprecizată etc. 


Reglarea secreției gastrice 


Sucul gastric se secretă contiuu, 
dar cu variaţii cantitative şi calitative 
imense între secreția din timpul di- 
gestiei şi cea din perioadele interdi- 
gestive. La om, pe nemîncate, se gă- 
seşte în stomac o cantitate de lichid 
care nu depășește deobicei 10 ml şi 
care este un amestec de salivă, mucus 
faringian, secreție gastrică și frecvent 
conţinut duodenal. Secreţia gastrică 
bazală, intermitentă și periodică, are 
un debit secretor acid cuprins între 
0—17 mEg/oră la bărbaţi şi 0—15 


mEg/oră la femei; de asemenea s-au 
evidențiat variaţii bioritmice, cea mai 
redusă secreție acidă fiind observată 
în jurul orei 2 noaptea, cind conţinutul 
gastric la normali devine aproape 
neutru. 

În perioadele prandiale se produce 
o abundentă secreție de suc gastric 
acid și cu mare putere peptică. Cer- 
cetări experimentale, confirmate și la 
om, au demonstrat că secreția gas- 
trică este întotdeauna reglată canti- 
tativ şi calitativ în funcție de canti- 
tatea şi natura alimentelor ingerate. 
Astiel, studiindu-se secreția de suc 
gastric după ingestia unei anumite 
cantităţi de hrană (alimente în va- 
loare de 100 calorii într-un volum de 
250 ml), s-a constatat că scăderea 
la jumătate a volumului ingerat pro- 
voca diminuarea cu 55—78% a can- 
tităţii de suc gastric secretat; natura 
alimentelor ingerate exercită de ase- 
menea importante influenţe cantita- 
tive şi calitative asupra secreției gas- 
trice, cea mai abundentă secreție de 
suc gastric cu activitate peptică ridi- 
cată declanșind carnea și apoi, în 
ordine descrescindă, peştele, fructele 
proaspete, piinea albă şi cerealele. 
Adaptările cantitative şi calitative ale 
secreției gastrice asigură condiţii op- 
time pentru digestia alimentelor in- 
gerate și se realizează prin mecanisme 
extrem de sensibile nervoase şi umo- 
rale. Deşi acţiunile ambelor tipuri de 
mecanisme se exercită predominant 
fie asupra secreției acide fie asupra 
celei peptice, reglarea nervoasă şi cea 
umorală sînt atit de legate încit nu se 
poate preciza care din ele deţine im- 
portanța mai mare. 

Sucul gastric secretat cu ocazia in- 
gestiei de alimente este rezultatul ac- 
țiunii unui cuplu de factori unii sti- 
mulatori alţii inhibitori. 

Agenţii stimulatori ai secreției gas= 
trice sînt nervoși și hormonali. 

Stimularea vagală este principalul 
agent stimulator, prin acetilcolina eli- 


berată de fibrele postganglionare co: 
linergice fiind activată atit secreția 
celulelor parietale (apă, HCI, factor 
intrinsec Castle), cit mai ales a celor 
principale (pepsinogen) (51). Fibrele 
preganglionare provin din nucleul dor- 
sal al vagului din bulb, la rindul său, 
sub controlul nucleilor hipotalamici 
ventro-mediali și laterali, care răs- 
pund de aportul alimentar prin re- 
glarea foamei şi a saţietăţii; prin in- 
termediul hipotalamusului, nucleul bul- 
bar al vagului primeşte influenţe de la 
nivelul cortexului, sistemului limbic, 
talamusului și formaţiunii reticulate. 


Fibrele vagale centrifuge, caracte- 
rizate prin faptul că nu un prag ri- 
dicat, coboară fără întrerupere pînă 
la nivelul stomacului, în peretele că- 
ruia fac sinapsă cu neuronii plexu- 
rilor Meissner și Auerbach. Axonii 
acestor celule (fibrele postganglionare), 
scurţi și în întregime intraparietali, se 
termină între celulele mucoasei gas- 
trice şi, prin acetilcolina pe care o eli- 
berează, activează secreția clorhidro- 
peptică şi de gastrină şi măresc iri- 
gaţia stomacului, efecte blocate de 
atropină. Receptorii colinergici ai ce- 
lulelor parietale nu sint nici musca- 
rinici și nici nicotinici. 

Descărcarea de gastrină din celulele 
G prezente în mucoasa antrală, dar 
şi în cea duodenală, reprezintă princi- 
palul mecanism umoral care reglează 
secreția gastrică. Cercetări recente (70) 
au precizat existenţa mai multor gas- 
trine cu structură biochimică și acti- 
vităţi diferite. Gastrina uşoară (little 
gastrin sau gastrina 17) este consti- 
tuită din 17 aminoacizi, predomină în 
antru şi crește rapid în singe post- 
prandial. Creşteri mai importante post- 
prandiale prezintă gastrina mare (big 
gastrin — gastrina 34) de origine mai 
ales duodenală, mai puţin activă decit 
precedenta, constituită dintr-un nu- 
măr dublu de aminoacizi, fiind pro- 
babil un prehormon din care derivă 
gastrina 17 sau alte fragmente active. 
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Gastrina foarte mare (biz big gastrin 
—  B.B.G.), de origine duodeno-je- 
junală, este constituită din gastrina 
34, căreia i se adaugă un lanţ poli- 
peptidic, a cărui secvență este încă 
necunoscută. Minigastrina (M.G. sau 
gastrina 14), a cărei origine nu este 
cunoscută, este mai puţin activă decit 
gastrina 17. Toate gastrinele circulă 
în singe sub formă sulfatată (gastrina 
II) sau nesulfatată (gastrina 1) — 
după cum au sau nu un grup SO;H- 
legat la nivelul tirozinei din poziţia 12 
— ambele forme fiind la îel de active 
şi găsindu-se în proporţie egală în 
sînge şi ţesuturi. 

Conţinutul bazal al singelui în gas- 
trine în perioadele interdigestive va- 
riază între 15 şi 80 pg/ml, este con- 
stituit de B.B.G. şi gastrina 34 de 
origine duodenală și nu se modifică 
după antrectomie. Ingestia de ali- 
mente determină creşterea de 2—3 
ori a valorilor gastrinemiei, prin des- 
cărcarea de mari cantităţi de gastrină 
34 şi de gastrină 17, în timp ce B.B.G. 
nu suferă variaţii cantitative. 

Hormonul circulant 'este cataboli- 
zat în diverse organe, în special în ri- 
nichi, care captează şi catabolizează 
aproximativ 40% din gastrina descăr- 
cată postprandial și în intestinul sub- 
ţire. Ambele organe acţionează în peri- 
oadele de hipergastrinemie, nu însă 


şi în perioadele bazale, şi cataboli- 


zează doar gastrinele 17 şi 34, dar 
nu şi B.B.G. 


Stimularea descărcărilor de gastrină 
— proces în cadrul căruia Ca2* deţine 
un rol important — se face sub acţi- 
unea agenților alimentari, nervoşi și 
hormonali. Aminoacizii, acizii grași, 
alcoolii alifatici cu lanţ scurt (eta- 
nolul) stimulează secreția de gastrină, 
acţionind direct asupra celulelor G, 
sau prin intermediul unor reflexe in- 
tramurale sau vago-vagale, deoarece 
la cîine anestezia mucoasei suprimă 
efectul stimulant al alimentelor; de 
asemenea distensia regiunilor fundică 
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şi antrală declanșează descărcări gas- 
trinice, prin excitarea fibrelor vagale. 
Efect gastrinosecretor au și excită- 
rile vagale centrale, ca de pildă ace- 
lea provocate prin hipoglicemia insu- 
linică. În sfirșit, epinefrina, chiar şi 
în doze mici, stimulează descărcările 
de gastrină, efect de tip f, blocat de 
propranolol. 


Inhibarea descărcărilor de gastrină 
se realizează în primul rînd printr-un 
mecanism de feedback exercitat de 
concentrația H+ în sucul gastric se- 
cretat sub influența gastrinei. Efectul 
inhibitor depinde însă de natura ac- 
ţiunii stimulatoare care se exercită în 
același timp; de exemplu dacă se 
realizează printr-o perfuzie antrală un 
pH de 1,5, stimularea vagală prin 
hipoglicemie şi cea gastrică prin ali- 
mente determină hipergastrinemie, răs- 
punsul fiind mai puternic la cei cu 
ulcer duodenal. De asemenea o serie 
de factori hormonali diminuă gastri- 
nemia, printre care secretina, gluca- 
gonul, somatostatina. 

Acţiunea fiziologică principală a 
gastrinei constă în stimularea activi- 
tăţii secretorii a celulelor parietale, cu 
hipersecreție de apă, HCI şi factor 
intrinsec, iar efectul stimulant asupra 
celulelor principale, deși prezent, este 
mai puţin intens. Existenţa unei co- 
relaţii strinse între aciditate şi acti- 
varea pepsinogenului pune problema 
dacă efectul gastrinei asupra fermen- 
tului proteolitic nu ar fi secundar 
efectului asupra secreției de HCI. 
Gastrina exercită de asemenea un 
efect trofic asupra mucoasei gastrice, 
sub influența ei crescind ADN şi 
ARN din mucoasă și un efect stimu- 
lant asupra sfincterului eso-gastric, 
dar numai în doze superioare celor 
care se pot realiza postprandial, de 
aceea această acţiune este pusă la în- 
doială în condiţii fiziologice. În sfir- 
şit, gastrina stimulează şi secreția de 
insulină, glucagon și calcitonină, hor- 
moni care, la rindul lor, inhibă des- 


cărcările de gastrină, făcind parte 
probabil dintr-un sistem de feed- 
back care controlează secreția hor- 
monului gastric (fig. 140). 
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Fig. 140 — Controlul secreției gastrice (după Davenport, 1976). 


Agenţii inhibitori ai secreției gas- 
trice sint hormonali și nervoși. 

Secretina inhibă secreția gastrică 
acidă, atit pe aceea bazală, cit şi pe 
cea provocată de gastrină, efectul 
fiind puternic la cîine, moderat la om 
şi slab la pisică. Probabil că acest 
efect intervine în condiţii fiziologice, 
deoarece este exercitat de secretina 
endogenă (descărcată prin irigarea mu- 
coasei duodenale cu o soluţie acidă) 
şi este întărit de  colecistokinină 
(CCK). În schimb, secretina stimu- 
lează secreția pepsinei. 

Glucagonul inhibă de asemenea se- 
creţia acidă bazală sau provocată de 
gastrină, chiar mai intens decît se- 
cretina. 


asemenea o acţiune inhibitoare asu- 
pra secreţiilor acide și pepsinice sti- 
mulate de pentagastrină, histamină şi 
hipoglicemia insulinică. Efectul lor in- 
hibitor este de tip enterogastron. Uro- 
gastronul, un polipeptid cu 52 amino- 
acizi izolat din urină, are un efect 
foarte puternic inhibitor asupra se- 
creţiei stimulate de pentagastrină. 

Bulbogastronul, eliberat din mu- 
coasa duodenală la contactul cu chi- 
mul acid sau vasogastronul, substanţă 
intestinală eliberată sub acţiune va- 
gală, sînt încă puţin studiaţi, chiar ne- 
gaţi de unii autori. 

Prostaglandinele E, și E, sint de 
asemenea inhibitoare ale secreției acide 
bazale sau stimulate prin pentagas- 


trină, acţionind probabil prin inhiba- 
rea adenilciclazei (47). 

Se cunoaște de mult un mecanism 
nervos inhibitor al secreției gastrice 
declanșat de acidifierea bulbului duo- 
denal — reflexul entero-gastric — pro- 
babil un mecanism intramural și vago- 
vagal asemănător celui care inhibă 
motilitatea gastrică. 


Mecanismele intracelulare 
ale secreției acide 


„Cercetări histochimice minuţioase au 
precizat “că celulele parietale au niște 
mici canalicule care comunică cu lu- 
menul ;glandelor gastrice şi că în 
aceste icanalicule reacţia este puter- 


nic acidă, în timp ce interiorul celu- 


lelor parietale, ca şi al altor celule, 
are un pH neutru (7,0—7,2). Aceste 
rezultate au dus la concluzia că ce- 
lula parietală secretă ioni liberi, iar 
HCl se formează în canalicule. Deși 
este foarte dificil a se obţine probe 
necontaminate de secreție a celule- 
lor parietale, din probele analizate a 


reieşit că HCl se secretă în soluţie 


CELULE PARIETALE 


— 0,00004 mEq/1), se constată că 
problema cea mai importantă este 
secreția H+ contra unui gradient de 
concentraţie imens. Sursa primară de 
H* în celula parietală, încă necunos- 
cută, probabil multiplă, ar putea fi 
ionizarea apei, oxidarea substraturi- 
lor (glucoza) prin lanţul enzimatice 
respirator  flavoproteine-citocrom și 
disocierea acidului carbonic sub in- 
fluenţa anhidrazei carbonice. Ionii de 
hidrogen necesari pentru neutraliza- 
rea OH-, care rămîn în celulă după 
secreția în canaliculv a H?, sint fur- 
nizaţi mai ales de disocierea H+CO, 
ceea ce explică alcaloza metabolică 
din timpul digestiei, consecutivă des- 


-cărcării în circulație din celulele pa- 


rietale a HCO-, rezultat al acestui pro- 
ces. Energia pentru transportul activ 
transmembranal al H+ contra unui 
gradient imens de concentraţie și a 
CI-, care se secretă concomitent cu H+, 
dar contra unui gradient mult mai 
mic, este furnizată de glicoliza aerobă, 
deoarece încetează în condiţii de ana- 
erobioză şi are la bază fosforilarea 

oxidativă, deoarece 
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Fig. 141 — Mecanismul de sinteză a HCl (după Davenport, 
1976). 


izotonică, conţinind pe litru 150 mEqg 
de H+ și de Cl-. Dacă se compară 
concentrațiile acestor ioni cu cele 
plasmatice (Cl- — 100 mEg/l şi H+ 
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Nu este încă lămu- 
rit modul cum stimu- 
lează mediatorul para- 
[ simpatic şi gastrina se- 
creția de Hf. Se pare 
că iniţiatorul activării 
celulei parietale ar 
fi cAMP. S-a demon- 
strat că pentagastrina 
şi histamina activează 
adenilciclaza din celulele parietale cu 
stimulare consecutivă a secreției 
acide a stomacului, același efect avind 
şi cofeina şi teofilina care inhibă fosfo- 


Cuglat 


diesteraza, enzimă care degradează 
cAMP. Mai recent s-a constatat că 
cAMP din regiunea fundică crește nu- 
mai după stimulare colinergică, nu 
însă și după cea gastrinică, ceea ce 
dovedește că receptorii pentru acetil- 
colină şi gastrină sînt diferiţi şi nu 
acţionează asupra acelorași sisteme 
de transducţie. 

Cunoscut fiind rolul histaminei de 
stimulant puternic al secreției acide 
şi conţinutul bogat în  histamină 
al mucoasei gastrice, s-a sugerat 
că această importantă amină biolo- 
gică ar avea rolul de transductor in- 
tracelular, constituind „mediatorul fi- 
nal comun“ al tuturor agenţilor stimu- 
latori ai secreţiei gastrice. În sprijinul 
acestei ipoteze se aduc o serie de argu- 
mente, printre care faptul că depozitele 
histaminice din mucoasă sint mobili- 
zate după administrarea de penta- 
gastrină sau de insulină, efectul sti- 
mulant al gastrinei endogene şi al 
pentagastrinei asupra activităţii his- 
tidindecarboxilazei (enzimă care ca- 
talizează sinteza histaminei), consta- 
tarea că după alimentaţie sau penta- 
gastrină creşte metabolismul și, în 
sfirşit, efectul inhibitor asupra se- 
creției gastrice al blocanţilor recep- 
torilor histaminici H, (care mediază 
răspunsul celulelor  acidosecretoare). 
Nu a fost neglijat nici rolul histami- 
nei de dilatator al sfincterului precapi- 
lar, cunoscută fiind influenţa pe care 
o are irigaţia mucoasei gastrice asu- 
pra activităţii ei secretorii şi necesita- 
tea menţinerii unui aport adecvat 
de O, și glucoză pentru menţinerea 
secreției gastrice. Cercetări recente 
au precizat că histamina atît in 
vivo, cît şi in vitro activează anhi- 
draza carbonică din celula parietală, 
efect cu importante implicaţii în se- 
creţia H+. O serie de argumente su- 
gerează că receptorii histaminici și 
gastrinici de pe celulele parietale ar fi 
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apropiaţi şi legarea unui antagonist 
sau stimulator de unul din acești re- 
ceptori ar altera și capacitatea de le- 


gare a celuilalt receptor. În sfirșit, 
s-a susținut că efectul histaminei s-ar 
exercita prin intermediul cAMP, con- 
secutiv stimulării activităţii adenil- 
ciclazei. Deși rolul histaminei nu este 
încă lămurit, inhibitorii histaminici au 
intrat în terapeutică datorită efec- 
telor lor utile în inhibarea secreției 
acide a stomacului. 

Mecanismele de reglare a secreției 
acide a stomacului acționează în per- 
manenţă într-o foarte strinsă corela- 
ţie, de aceea diferenţierea acţiunii me- 
canismelor nervoase și umorale este 
artificială şi se face doar din motive 
didactice. Astfel este bine dovedit că 
stimularea vagală periferică (electrică) 
sau centrală (hipoglicemia insulinică, 
administrarea de 2-oxi-D-glucoză) de- 
termină secreție gastrică nu numai 
prin acţiune directă asupra celulelor 
parietale, dar şi prin descărcare de 
gastrină, iar hipoglicemia insulinică 
provoacă un răspuns gastrosecretor 
mai redus ca urmare a îndepărtării 
tuturor surselor de gastrină. Stimu- 
larea electrică vagală poate declanșa 
un răspuns gastrosecretor independent 
de răspunsul la gastrină, deşi vago- 
tomia sau atropinizarea scad semni- 
ficativ răspunsul gastrosecretor la gas- 
trină, iar descărcarea de gastrină pro- 
vocată de hipoglicemia insulinică, cel 
puţin parţial, are şi un mecanism care 
nu depinde de vag și de acetilcolină, 
ci este probabil hormonal. Aceste di- 
verse date demonstrează că, deși cele 
două mecanisme  (colinergic și gastri- 
nic) pot acţiona şi separat, în condiţii 
fiziologice ele acţionează coordonat 
şi sinergic, rolul vagului fiind probabil 
de a activa celula parietală astfel 
încît să poată răspunde cît mai adec- 
vat la acţiunea gastrinică. 


Fazele secreției gastrice 


După cum s-a menţionat înainte 
secreția gastrică este continuă, în pe- 
rioadele interdigestive secretindu-se o 
cantitate redusă de suc, gastric cu aci- 
ditate scăzută, variabile de la un su- 
biect la altul şi în diverse perioade 
ale zilei, iar în momentul alimentării 
declanșindu-se o abundentă secreție 
de suc gastric cu mare activitate clor- 
hidro-peptică. Secreţia gastrică începe 
încă înainte de a fi început alimenta- 
rea, apoi creşte progresiv şi după o 
perioadă de 4—6 ore, în funcţie de 
cantitatea şi calitatea alimentelor in- 
gerate, revine la nivel bazal. Pe baza 
unui imens mațerial experimental, Pav- 
lov a diferențiat 3 faze ale secreției 
gastrice: cefalică, gastrică şi intesti- 
nală, care nu pot fi delimitate în timp 
deoarece se suprapun parţial. În tim- 
pul fiecărei faze modificările cantita- 
tive și calitative ale secreției gastrice 
sint rezultatul acţiunii concomitente 
a diverselor influenţe stimulatoare şi 
inhibitoare menţionate anterior. 

Faza cefalică (faza refleză inițială), 
exclusiv stimulantă, începe înainte ca 
alimentele să fi ajuns în stomac, este 
iniţiată de mecanisme reflexe condi- 
ționate şi necondiționate și este con- 
tinuată de mecanisme neuroumorale. 
Astfel, vederea sau mirosul alimente- 
lor, precum și zgomotele legate de 
pregătirea mesei sau chiar discutarea 
despre anumite mincări apetisante de- 
clanşează secreție gastrică, iar experi- 
mental s-au putut elabora reflexe gas- 
trosecretorii la o serie variată de exci- 
tanţi condiţionaţi artificiali (lumină, 
metronom, sunetul unui clopoțel etc.). 
Excitarea receptorilor bucali de către 
anumite calităţi ale alimentelor intro- 
duse în gură determină de asemenea 
secreție gastrică. Dovada este făcută 
prin modelul experimental al prinzu- 
lui fictiv, la ciinele cu fistulă esofagi- 
ană, introducerea alimentelor în gură, 
urmată de înghițirea lor, declanșind 
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o puternică secreție de: suc gastric, 
deşi alimentele nu ajung în stomac. 
Studii interesante au putut fi efec- 
tuate pe o pacientă cu stenoză totală 
esofagiană şi fistulă gastrică prin care 
se alimenta și la care mincărurile 
neapetisante (fiertură de cereale) nu 
provocau nici un răspuns gastrose- 
cretor, în timp ce mincărurile alese 
de pacientă provocau o hipersecreţie 
gastrică, iar miîncarea obișnuită de 
spital răspunsuri intermediare. Pe- 
rioada de latenţă a fost sub 5 minute, 
iar durata secreției gastrice a fost 
de 30—120 de minute în funcţie de 
tipul de mincare (18). 

Mecanismul declanșator al secreției 
gastrice din faza cefalică este iniţial 
pur nervos, impulsurile aferente de 
la nivelul diverșilor analizatori (optic, 
olfactiv, gustativ etc.) fiind transmise 
nucleului dorsal al vagului, de unde, 
pe cale eferentă vagală colinergică, 
se descarcă impulsuri secretorii pen- 
tru celulele parietale ale glandelor re- 
giunii fundice (HCI, apă) și pentru 
celulele G din mucoasa antrală (gas- 
trină). Dovada mediaţiei vagale coli- 
nergice a acestor modificări este con- 
statarea abolirii lor sub influenţa va- 
gotomiei sau a atropinizării. Concomi- 
tent stimularea vagului pune în func- 
ţie şi mecanismul gastrinic, care inten- 
sifică secreția gastrică. 


Cu toate că nu are o durată prea 
mare, și în cadrul secreției gastrice 
declanșată de un prînz normal repre- 
zintă probabil doar 20—25%, din to- 
tal, faza cefalică are o importanță 
fiziologică deosebită, deoarece ali- 
mentele cînd ajung în stomac găsesc 
aici o cantitate de suc gastric cu in- 
tensă activitate clorhidro-peptică şi 
ca urmare vor fi supuse imediat pro- 
ceselor de digestie, grăbind astfel eli- 
berarea unor produși de degradare 
hidrolitică ce vor contribui la stimula- 
rea fazelor următoare. 


Faza gastrică începe odată cu pătrun- 
derea alimentelor în stomac şi este 
caracterizată, iniţial, prin acţiuni sti- 
mulatoare și, mai tirziu, prin acţiuni 
inhibitoare. Acţiunea stimulatoare pri- 
mordială este distensia stomacului de 
către alimentele ingerate; acelaşi efect 
gastrosecretor se obţine şi prin disten- 
sia gastrică printr-un balon de cau- 
ciuc umflat cu aer cu sau apă, ca de 
altfel şi după introducerea alimentelor 
direct în stomac prin gastrostomie. 
Secreţia declanșată prin excitarea me- 
canoreceptorilor gastrici se realizează 
printr-un reflex vago-vagal şi, în mai 
mică măsură, printr-un reflex intra- 
mural. Distensia şi prezenţa unor con- 
stituienți alimentari şi în special a 
unor produși de digestie (aminoacizi — 
mai ales glicină, f-alanină, serină şi 
lizină — peptide, alcooli), stimulează 
direct, sau prin reflexe intramurale 
vago-vagale, celulele G din mucoasa 
antrală provocind descărcări de gas- 
trină. Dovada intervenţiei acestor me- 
canisme reflexe vago-vagale este fă- 
cută de constatarea că ele sint supri- 
mate de anestezia locală a mucoasei 
şi de atropinizare. 

Secreţia gastrică în timpul fazei 
gastrice se realizează deci printr-o 
acţiune sinergică neuro-umorală, coli- 
nergică și gastrinică. Această concluzie 
reiese din constatarea că vagotomia, 
care ar trebui să suprime doar faza 
inițială a secreției gastrice și să nu 
influenţeze faza gastrică, în realitate 
deprimă toate fazele secreției gastrice 
şi la unii pacienţi este urmată de aclor- 
hidrie, iar rezecţia antrală sau gas- 
trectomia subtotală, care ar trebui 
să afecteze doar faza gastrică, alte- 
rează şi faza cefalică. 

Acţiunile inhibitoare din faza gas- 
trică încep tirziu și constau în inhiba- 
rea descărcărilor gastrinice prin meca- 
nismul de feedback negativ exercitat 
de creșterea cantităţii de H+ în regiu- 
nea antrală, dar şi prin intermediul 
unor reflexe inhibitoare antro-fundice 


şi poate prin eliberarea din mucoasa 
antrală a unor substanţe încă neiden- 
tificate. Faza gastrică are durata și 
importanța cea mai mare în cadrul 
procesului gastrosecretor declanșat de 
alimentare. 

Faza intestinală a secreției gastrice 
începe odată cu pătrunderea chimu- 
lui acid în duoden şi comportă o in- 
tricare de acţiuni stimulatoare și inhi- 
bitoare mai importante chiar decit 
faza gastrică. Acţiunile stimulatoare 
sint exercitate atit de distensia ansei 
duodenale cit şi de diverse substanțe 
(apă, substanţe extrase din carne, pro- 
duşi de digestie proteică, lapte, alcool, 
HCl 0,1 N, sulfat de magneziu etc.). 
Deoarece secreția gastrică consecutivă 
unei stimulări mecanice sau chimice 
a duodenului are loc şi pe un stomac 
complet denervat, se admite că meca- 
nismul fazei intestinale este hormonal, 
rolul important fiind al gastrinei duo- 
denale (gastrina 34) care se găsește 
în peretele duodenal şi a cărei concen- 
traţie sanguină creşte în această fază. 
S-a mai discutat şi participarea CCK, 
hormon cu acţiune stimulatoare asu- 
pra secreției de apă, HCl şi pepsină, 
din cauza analogiei structurale cu gas- 
trina, precum şi intervenţia unui hor- 
mon enterooxintic catabolizat rapid 
de ficat. Acţiunile inhibitoare sînt 
numeroase și se intensifică progresiv, 
fiind reprezentate de factorii care in- 
hibă atit secreția, cît şi motilitatea 
gastrică. Astfel, acidifierea bulbului 
duodenal prin pătrunderea chimului 
gastric acid (la cîine după un prinz 
obișnuit ajungindu-se după 30 de mi- 
nute la un pH între 5—3,5 şi apoi timp 
de 3,5 ore la valori sub 4), inhibă secre- 
ţia acidă a stomacului, probabil în 


special prin eliberare de secretină (care 


se descarcă la pH duodenal între 5— 
4,5) şi poate prin eliberare de bulbo- 
gastron. Nu se poate exclude însă nici 
participarea unui mecanism nervos — 
reflex entero-gastric. De asemenea, in- 
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troducerea unor soluţii hipertone în 
duoden (mai ales glucozate) inhibă 
secreția gastrică acidă prin mecanisme 
necunoscute, probabil hormonale. Ace- 
lași efect are şi introducerea de gră- 
simi în intestinul subţire și anume în 
jejun, poate prin influențe umorale 
(eliberare de G.1.P., a cărui concentra- 
ţie plasmatică creşte de 5 ori, sau de 
V.I.P.), dar ar putea participa şi me- 
canisme reflexe. 

Faza intestinală a secreției gastrice, 
care este răspunzătoare pentru apro- 
ximativ 20% din totalul acidului se- 
cretat de stomac postprandial, are o 
latenţă de 1—2 ore şi odată începută 
durează peste 5 ore, după care, ca ur- 
mare a acţiunii din ce în ce mai pu- 
ternice a factorilor inhibitori, secreția 
gastrică revine la nivelul bazal. 


Fiziopatologia reglării 
secreției gastrice 


În condiţii fiziologice secreția gas- 
trică, minimă în perioadele interpran- 
diale, creşte mult după ingestia de ali- 
mente, fiind adaptată perfect în func- 
ţie de cantitatea și calitatea alimen- 
telor ingerate. În variate afecţiuni se 
produc însă tulburări ale secreției gas- 
trice, cu consecințe încă insuficient 
lămurite. Investigarea modernă a îun- 
-cţiei secretorii a stomacului a permis 
precizarea tipului de tulburări gas- 
trosecretorii în diverse afecţiuni şi de 
aceea explorarea secreției gastrice aci- 
de are largi aplicaţii clinice, diagnos- 
“tice, prognostice și terapeutice. 

Sucul gastric este rezultatul ames- 
tecului a două secreţii și anume se- 
creţia celulelor parietale (componenta 
parietală), răspunzătoare de secreția 
de HCI şi de bună parte din apa sucu- 
lui gastric şi secreția celorlalte celule 
ale mucoasei gastrice (componenta non- 
parietală), al căror produs are o com- 
poziţie asemănătoare lichidelor inter- 
stiţiale. Secreţia nonparietală nu su- 


feră variaţii cantitative semnificative, 
creşterile importante ale cantităţii su- 
cului gastric în timpul digestiei fiind 
rezultatul activării secreției parietale 
de către mecanismele descrise ante- 
rior. De aceea, se admite obișnuit că 
variațiile cantitative ale secreției gas- 
trice sint consecința variațiilor secre- 
ţiei parietale şi se acordă importanţă 
doar secreției de HCI, principalul com- 
ponent al sucului gastric. Determina- 
rea activităţii peptice a sucului gas- 
tric nu reprezintă o investigaţie obiș- 
nuită, pe de o parte din cauză că enzi- 
mele gastrice au o importanţă redusă 
pentru digestie şi, pe de altă parte, 
pentru că activitatea pepsinei este 
strins corelată de cantitatea de HCI 
prezentă în sucul gastric. Ca urmare, 
cei mai mulţi autori clasifică tulbură- 
rile gastrosecretorii, în funcţie de alte- 
rarea secreției de HCI, în hiperelor- 
hidrii (hiperaciditate) şi hipoclorhi- 
drii (hipoaciditate), la care se adaugă 
achiliile, caracterizate prin lipsa to- 
tală a secreției gastrice. Trebuie sub- 
liniat însă că, deşi în cele mai multe 
cazuri există o concordanţă între can- 
titatea sucului gastric şi aciditatea 
lui, există şi situaţii în care se eviden- 
ţiază disocieri care pot avea mai mul- 


“te explicaţii. Astfel, premiza că secre- 


ţia nonparietală nu se modifică can- 
titativ nu este valabilă in situaţiile 
în care există o hipertrofie cu hiper- 
plazie a mucoasei gastrice (maladia 
Mânâtrier) sau în gastritele exogene, 
în care epiteliul mucoasei gastrice este 
iritat şi, ca urmare crește capacitatea 
sa secretorie. De asemenea, capacita- 
tea secretorie a celulelor parietale poa- 
te să fie variabilă din cauza modifi- 
cării numărului lor (în general se ad- 
mite că numărul total al acestor ce- 
lule — masa celulară parietală (MCP.) 
— este de 0,9 bilioane la femei și 1,1 
bilioane la bărbaţi), a sensibilităţii lor 
la stimulii secretori (colinergici şi gas- 
trinergici) şi a intensității stimulilor 


nervoşi și hormonali. Toţi acești fac- 
tori introduc variabile care limitează 
valoarea clasificărilor tulburărilor gas- 
trosecretorii efectuate numai pe baza 
modificărilor conţinutului sucului gas- 
tric în HCI. Cit priveşte achilia (absenţa 
totală de suc gastric), ea este foarte 
rară, deoarece aproape întotdeauna se 
găsește în stomac o cantitate oarecare 
de secreție conţinind enzime (18). 

Probleme importante în interpreta- 
rea rezultatelor explorării secreției aci- 
de a stomacului ridică marile variaţii 
individuale, condiţionate de o serie 
de factori, printre care tonusul coli- 
nergic (vagotonia), greutatea corpo- 
rală, virsta etc. Intervenţia acestor 
factori creiază dificultăţi în definirea 
valorilor normale și mai ales în eva- 
luarea clinică, a rezultatelor, la aceste 
dificultăţi adăugindu-se și cele cre- 
iate de utilizarea unor metode diie- 
rite. De aceea într-o monografie re- 
centă Pușcaș recomandă ca „fiecare 
laborator să-şi estimeze valorile nor- 
male pe baza unui lot sănătos din 
teritoriu, în funcţie de procedeele de 
sondaj utilizate, considerent valabil 
atît pentru secreția bazală cît şi pen- 
tru cea stimulată“ (58). 

În continuare vom prezenta modi- 
ficările complexe ale secreției gastrice 
(HCI, pepsină) şi ale gastrinemiei în 
diverse afecţiuni digestive care pro- 
voacă tulburări gastrosecretorii. | 

La normali debitul acid bazal (DAB), 
dependent de masa celulelor parietale 
(MCP), are variaţii puţin ample, fiind 
de aproximativ 2 mEg/oră, limita 
superioară admisă fiind de 1 mEq/ 
oră. În schimb, debitul acid maximal 
(DAM) şi piscul acidității (PAO- Peak 
Acid Output) prezintă mari variaţii 
individuale, dar și variaţii legate de 
agentul stimulant, calea administrării 
lui etc. Debitul de pepsină (2 ore ex- 
primat în unităţi) este în funcţie de 
masa celulelor zimogene (MCZ), avind 
valori bazale medii de 7,4 şi după sti- 
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mulare 313,2 după histamină, şi 296,3 
după gastrină (26). Concentrația gas- 
trinei serice în condiţii: bazale este 
sub 100 pg/ml. 


Ulcerul duodenal 


Ulcerul duodenal se însoţeşte îrec- 
vent, dar nu obligator, de hiperse- 
creţie gastrică cu hiperclorhidrie ba- 
zală și stimulată, după cum reiese din 
tabelul următor. 


TABELUL XXXIV 
VALORILE ACIDITĂȚII GASTRICE A BOLNAVI CU 


ULCER DUODENA 
(REPRODUS DUPĂ PUŞCAŞ):, 


Bazal " Posthistaminie 


Autor (mEq/oră) „(mEq/oră) 
Bockus 3,64 2,9 | 23,04 8,7 
Fodor 3,2+2,1 :34,0+13,0 
Fordtran 5,34+2,9 42,04-15,0 
Frajdenrajdi 3,5+4+2,2 31,34-18,6. 
Gulzow 2,9423 30,04-20,0. 


Creşterea secreției de HCI la paci- 
enţii cu ulcer duodenal este o noţiune 
statistică, ce nu se regăseşte obligator 
şi la nivel individual, boala putind 
evolua cu debite acide foarte variate. 
Valorile secreției clorhidropeptice la 
1[3 — 1]2 din pacienţii cu ulcer duo- 
denal se suprapun cu valorile maxime 
normale şi, uneori, în special în fazele 
de inactivitate a bolii, s-a găsit chiar 
aclorhidrie bazală. Determinarea DAB 
arată la 1/4 — 1/5 din pacienţi valori 
care depășesc nivelul maxim al nor- 
malului (5 mEgq/oră), dar nu au valoa- 
re diagnostică patognomonică, după 
cum nici lipsa hipersecreţiei bazale 
nu exclude diagnosticul de ulcer duo- 
denal (58). Unii autori au demonstrat 
existența unei corelaţii între valoarea 
acidității gastrice și frecvenţa compli- 
caţiilor ulceroase (hemoragie, pertora- 
ţie, stenoză), mai ales cind DAM de- 
păşește 40 mEg/oră. O caracteristică 


a ulcerului duodenal este faptul că 
hipersecreţia este continuă, fiind pre- 
zentă şi noaptea și între mese şi chiar 
după ce ulcerul s-a vindecat. 

Cauza hiperelorhidriei la pacienţii 
cu ulcer duodenal este reprezentată 
de creşterea MCP, care atinge valori 
de 1,72 — 1,8 bilioane de celule, (26) 
după unii autori ca trăsătură gene- 
tică, după alţii ca urmare a stimulării 
excesive de către factori nervoși și/ 
sau umorali. Dar alterarea sistemului 
secretar arată și o tulburare a mecanis- 
melor homeostazice care reglează se- 
creţia gastrică. Factorul principal care 
determină hiperelorhidria este cel neu- 
rogen, deoarece secreția acidă scade 
semnificativ după vagotomie. 

Gastrinemia bazală a arătat valori 
foarte diferite la bolnavii cu ulcer 
duodenal, din cauza tehnicilor va- 
riate utilizate de diverşi autori. Pro- 
babil că valorile gastrinemiei sînt co- 
relate direct cu pH intragastric bazal, 
deoarece, atunci cînd se neutralizează 
HCI din stomac printr-o perfuzie con- 
tinuă de bicarbonat, creşterile cele 
mai mari ale gastrinemiei provocate 
prin hipoglicemiei insulinică au fost 
observate la cei cu ulcer duodenal. 
De asemenea, s-a constatat că acești 
bolnavi au și o sensibilitate crescută 
pentru gastrină, doza de pentagas- 
trină necesară pentru a produce un 
răspuns gastrosecretor fiind de 3 ori 
mai mică decit la martori. 

Activitatea peptică a sucului gas- 
tric este de asemenea crescută la cei 
cu ulcer duodenal, cercetările efec- 
tuate demonstrind un nivel bazal (ex- 
primat în debit de pepsină în unităţi / 
2 ore) de 0 — 29,5 și după histamină 
38 — 692, sau un debit bazal de 0 — 
12,3 şi după gastrină 55 — 616. Ace- 
lași studiu a arătat un paralelism în- 
tre debitele de HCI şi de pepsină după 
stimulare, ceea ce dovedeşte o creş- 
tere proporţională a MCP și MCZ (26). 


Ulcerul gastrice 


Ulcerul gastric este caracterizat prin 
valori foarte dispersate ale secreției 
gastrice acide, tendinţa generală fiind 
spre hiposecreţie, cu scăderea DAB 
şi a DAM evoluind în timp spre aclor- 
hidrie. În funcţie de sediul ulcerului, 
s-a constatat că valorile acidității sint 
scăzute în ulcerele corpului gastric 
(secreția bazală 0,7 + 1,2, secreție post- 
histaminică 7,7 + 5,1), în schimb sint 
crescute in ulcerele antropilorice (se- 
creţia bazală 2,7 + 2,7, secreția post- 
histaminică 21,1 + 10,0) (64). die. 
clorhidria se datorește: scăderii MCP 
(sub 0,8 bilioane de celule) comparativ 
cu MCZ, gastritei care se agravează 
în timp, retrorezorbției de H+, reflu- 
xului biliar etc. 

Gastrinemia bazală — dependentă de 
valorile acidității gastrice — va pre- 
zenta valori crescute în ulcerele corpu- 
lui gastric și valori normale în ulce- 
rele antropilorice. În condiţiile per- 
iuziei antrale continue cu o soluţie de 
bicarbonat, hipoglicemia insulinică este 
urmată la pacienţii cu ulcer gastrie 
de o eliberare mai scăzută de gastrină 
decit la normali. Administrarea unui 
prinz cu proteine determină la acești 
bolnavi o descărcare de gastrină, care 
atinge nivelul maxim după o oră şi 
este mai puternică decit aceea obţinută 
la normali său la pacienţi cu ulcer 
duodenal, iar atropina, administrată 
înaintea prinzului proteic, prelungește: 
hipergastrinemia la cei cu ulcer gas- 
tric, dar nu şi la normali sau la cei 
cu ulcer duodenal, probabil ca urmare 
a eliberării de gastrină din surse extra- 
gastrice. (58). 

Activitatea pepsinei din sucul gas- 
tric la cei cu ulcer gastric nu diferă 
de aceea de la normali. 


Gastritele cronice 


Gastritele cronice se însoțesc de 
alterări ale secreției gastrice, a căror 
gravitate depinde de tipul morfopa- 


tologic și de durata evoluţiei lor. Ast- 
fel gastritele superficiale în peste 90% 
din cazuri nu determină modificări 
ale secreției bazale sau stimulate (26) 
dar, pe măsură ce se lezează progresiv 
un număr mai mare de celule parietale 
şi scade MCP, debitul de HCl scade 
progresiv pînă la aclorhidrie, care se 
instalează atunci cînd s-a ajuns la 
atrofia celulelor mucoasei și meta- 
plazie intestinală. Diagnosticul de aclor- 
hidrie se bazează pe un pH al con- 
ținutului gastric peste 6 și lipsa aci- 
dităţii titrabile și se verifică prin lip- 
sa secreției acide la testul maximal 
cu histamină şi mai ales la testul su- 
ramaximal propus de Pușcaș (58). 
n gastritele interstițiale avansate, vo- 
lumul orar nu este modificat din cauza 
stimulării secreției alcaline nonparie- 
tale, în schimb, este diminuat DAB, 
iar după histamină DAM creşte ușor, 
în timp ce în gastritele atrofice există 
aclorhidrie total histaminorezistentă, 
însoţită şi de anemie megaloblastică 
datorită scăderii masive a secreției 
de factor intrinsec. 

Gastrinemia bazală este crescută în 
gastritele atrofice, cu atit mai intens 
cu cît antrul este mai puţin afectat, 
iar în cazul unor leziuni antrale gas- 
trinemia are valori normale. Concen- 
traţia gastrinei serice în gastrite, spre 
deosebire de normali, evoluează în 
relaţie inversă cu hipoclorhidria. 

Activitatea pepsinei este redusă in 
gastritele atrofice cu anemie perni- 
cioasă. 


Gastritele hipertrotice exsudative 


Gastritele hipertrofice  exsudative 
(maladia Mânâtrier) sînt caracterizate 
prin hipo- sau chiar aclorhidrie, cu 
creștere concomitentă a secreției de 
mucus și exsudaţie de proteine plasma- 
tice, care poate ajunge la 15 — 20 g 
pe zi. 


ceea 


Sindromul Zollinger-Ellison 


Sindromul Zollinger-Ellison este un 
tip special de adenomatoză peptidse- 
cretantă, datorat hipersecreţiei de gas- 
trină de către celule nonbeta-insulare 
hiperplaziate sau adenomatoase (sin- 
drom Z-E tip 11), sau de către celulele 
G hipertrofiate și hiperplaziate din 
mucoasa antrală (hipergastrinism pri- 
mar, gastrinom sau sindrom Z-E tip 
1). Deoarece gastrina este un hormon 
trofic pentru mucoasa gastrică, exce- 
sul de gastrină va mări MCP şi, con- 
secutiv, secreția acidă. Caracteristic 
pentru diagnosticul sindromului este un 
DAB care depășește 15 mEg/oră, (une- 
ori 40—50 mEq/oră), și un raport între 
concentraţia acidă bazală/concentra- 
ţia acidă maximă peste 60%. Deoarece 
celulele parietale hiperplaziate sau tu- 
morale secretă continuu gastrină, hi- 
persecreţia de suc gastric este prezentă 
şi noaptea (depășind 2 1), cu un debit 
acid nocturn de peste 100 mEg]l. 
Stimularea maximală cu  histamină 
provoacă doar creșteri reduse ale aci- 
dităţii, iar stimularea cu calciu de- 
termină descărcare de gastrină și un 
răspuns gastrosecretor asemănător sti- 
mulării maxime cu histamină. Clinic 
sindromul Zollinger-Ellison se mani- 
festă prin ulcere digestive multiple, 
din cauza evacuării în intestin a unui 
conţinut gastric foarte acid, diaree 
consecutivă stimulării intense a peri- 
staltismului intestinal şi dureri abdo- 
minale datorate contracţiei intestinu- 
lui indurat. Valoarea gastrinemiei baza- 
le depăşeşte 200 pg/ml și constă în 
gastrină 34. Administrarea de secre- 
tină, spre deosebire de normali la care 
micşorează sau nu modifică gastrine- 
mia, la 75% din bolnavii cu sindrom 
Zollinger-Ellison provoacă o creștere 
rapidă, uneori pînă la dublu, a con- 
centraţiei gastrinei serice, cu un ma- 
ximum la 5 — 10 minute datorat gas- 
trinei 17, după care urmează creșterea 
gastrinei 34 (6). 
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Sindromul Verner-Morrison 


Sindromul Verner-Morrison sau sin- 
dromul diaree apoasă, hipokaliemie 
și aclorhidrie-Watery Diarrhea, Hipo- 
kaliemia and  Achlorhydria-extrem de 
rar, este datorit unei tumori pancrea- 
tice benigne sau maligne cu celule in- 
sulare D. (69) Clinic sindromul se ma- 
nifestă prin diaree severă apoasă (ho- 
leră pancreatică), din cauza secreției 
unei mari cantităţi de suc pancreatic 
bogat în bicarbonat (6 —81 pe zi) 
care depășește capacitatea absorbtivă 
a intestinului, dar poate și unei hi- 
persecreţii a epiteliului intestinal. Ca 
urmare a pierderilor hidro-saline di- 
gestive, se produce scăderea volumu- 
lui lichidelor extracelulare cu hipona- 
triemie şi hipokaliemie. Explorarea gas- 
trică evidenţiază o aclorhidrie rezis- 
tentă la stimulare, dar cu un aspect 
histologice normal al glandelor fun- 
dice acidosecretante. Sindromul se da- 
torește hipersecreţiei de V.L.P., dar 
probabil că mai intervin și alți hor- 
moni (secretina, G.I.P.), prostaglan- 
dinele și serotonina. 


Cancerul gastric 


Cancerul gastric poate evolua cu 
valori ale acidității gastrice de la aclor- 
hidrie histaminorezistentă pină la hi- 
perclorhidrie, dar mai frecvent, în spe- 
cial în cazuri mai avansate cu infil- 
traţii neoplazice în submucoasă, pre- 
domină hipo- sau chiar aclorhidria. 
De aceea valoarea explorării secreției 
gastrice bazale sau provocate în 
scopul diagnosticului neoplasmului de 
stomac este în general redusă, excep- 
ţie făcind prezenţa “unei ulceraţii gas- 
trice asociată cu aclorhidrie histamino- 
rezistentă, cînd diagnosticul este aproa- 
pe cert (58). 

Gastrinemia bazală variază în func- 
ție de sediul carcinomului gastric, 
fiind crescută atunci cînd tumora se 
află la nivelul corpului stomacului şi 
normală în tumorile localizate antral. 


Ca și în alte condiţii patologice, există 
o corelaţie între aciditatea: gastrică 
şi nivelul gastrinemiei, hipo- sau aclor- 
hidria carcinoamelor gastrice  înso- 
țindu-se de hipergastrinemie. 

Debitul de pepsină este redus la 
1/4 din valoarea normală la pacienţii 
cu neoplasme gastrice. 


Stomacul operat 


Stomacul operat prezintă impor- 
tante modificări ale secreției gastrice, 
unele socotite chiar ca un indice al 
eficienţei intervenţiei. Intervenţiile gas- 
trice constau fie în rezecţii, care înlă- 
tură antrul—regiune care secretă gastri- 
na—, împreună cu o porţiune mai mult 
sau mai puţin întinsă din corpul sto- 
macului-regiune care secretă HCI-. şi 
în restabilirea tranzitului printr-o ana- 
stomoză gastro-duodenală (Pâan) sau 
gastro-jejunală (Reichel-Polya), fie în 
vagotomii, care pot fi de 3 tipuri: 
tronculară, ce denervează atit stomacul, 
cit şi alte viscere abdominale (ficat; 
şi căi biliare, intestin), selectivă, ce 
denervează numai stomacul și hiper- 
selectivă sau proximală, ce suprimă 
inervaţia fundică dar nu şi cea an- 
trală, păstrind astfel atît motricita- 
tea antrului, cît şi descărcările de gas- 
trină (52). 

Rezecţia gastrică reduce secreția 
acidă proporţional cu întinderea zonei 
rezecate; obişnuit se rezecă aproxi- 
mativ 3/4 din stomac, ceea ce are ca 
urmare reducerea DAM cu 90%, şi 
scăderea corespunzătoare a gastrine- 
miei bazale, mai intensă după rezec- 
ţiile cu gastrojejunostomie decit după 
cele cu gastroduodenostomie. În schimb 
antrectomia scade DAM numai cu 
50—70% şi descrește uşor gastrinemia 
bazală, iar asociată cu vagotomia mă- 
rește gastrinemia postprandială. 

Vagotomia, în funcţie de tipul prac- 
ticat, determină modificări variate ale 
secreției gastrice acide. Astfel, după 
vagotomie tronculară DAB este de | 
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TABELUL XXXV 


“ CORELAȚIA DINTRE MODIFICĂRILE SECREȚIEI GASTRICE ȘI INDICAȚIA CHIRURGICALĂ 


(REPRODUS DUPĂ FODOR) 
- 


DAM  histaminie 


DAM insulinie 


Mecanism Procedeu chirurg. 


DAB (gastrinie) 
n ——— 
Normal sau | Scăzut Crescut Stimulare vagală Vagotomie -+- deri- 
scăzut vaţie 
Normal sau | F. crescut Crescut dar nu | MCP crescută, sti-| Antrectomie + gas- 
scăzut Dna cu | mulare. gastrinică | troenterectomie 
AB parţială 
Crescut F. crescut F. crescut MCP crescută, sti-| Vagotomie + gas- 
mulare vagală şi] | trectomie parţială 
sau hormonală 
F. crescut | Crescut dar nu pro- | F. crescut propor- | MCP normală hi-| Vagotomie + pi- 


porţional cu DAB 


ţional cu DAB 


peractivitate va-| loroplastie 


gală 


PD N N 


2 mEg/oră (26) şi nivelul gastrinemiei 
bazale este crescut, poate prin supri- 
marea influenţei inhibitoare a acidi- 
tăţii gastrice; după vagotomia incom- 
pletă DAB este de 5 mEgjoră, iar 
gastrinemia bazală nu se modifică. 
Răspunsul la un prinz proteic arată o 
descărcare mai mare de gastrină în 
cazul unei vagotomii tronculare decit 
după o vagotomie selectivă, ceea ce 
duce la concluzia că celulele G cu 
inervaţia intactă sînt mai responsive 
comparativ cu cele denervate (siner- 
gism vago-gastrinic). 

Studiul secreției gastrice acide s-a 
preconizat a reprezenta baza chirur- 
giei selective a ulcerului, la bolnavii 
cu valori ușor crescute ale acidității 
recomandindu-se rezecţia, iar la cei 
cu valori secretorii foarte mari s-a 
indicat vagotomia asociată .drenajului 
sau rezecţiei. Redăm un tabel în care 
indicaţia chirurgicală este corelată cu 
datele explorării secreției gastrice. 

Deşi aceste criterii ar putea fur- 
niza baze fiziopatologice pentru ale- 
gerea cit mai judicioasă a intervenţiei 
chirurgicale, în general nu se ţine 
seamă de ele, fiecare chirurg practi- 


44% 


691 


cînd intervenţia care o ştie sau care 
i se pare mai convenabilă. 

În sfirşit, studiul secreției bazale 
şi stimulate, efectuat după 6—12 luni 
de la vagotomie, permite aprecierea 
completivităţii ei, fapt important deoa- 
rece vagotomiile incomplete sint mai 
amenințate de producerea unui ulcer 
peptic. Cînd DAB este de 2 mEq/oră 
şi DAM cu 2 mEg/oră mai mare decit 
DAB preoperator sau are o concentra- 
ţie de 20 mEg]l, vagotomia este in- 
completă şi inadecuată și riscul apari- 
ţiei ulcerului jejuno-peptic este mare, 
iar cînd DAM nu depășește 5 mEq/ 
oră, vagotomia, deși incompletă, este 
adecuată și nu există riscul ulcerului 
peptic postoperator (26). 


Funcţia motoare a stomacului 


Funcţiile motoare ale stomacului 
constau în depozitarea unor cantităţi 
mari de alimente, amestecul lor cu 
sucul gastric pină ce se formează chi- 
mul şi evacuarea lentă şi fracționată 
a conţinutului gastric în duoden, în- 
tr-un ritm care să permită digestia și 
absorbţia adecuată. Aceste funcţii ale 
stomacului sînt controlate de mecanis- 


me neuro-hormonale intrinsece și ex- 
trinsece, declanşate și influențate per- 
manent de volumul și compoziţia ali- 
mentelor ingerate. 

Stomacul gol este lipsit de contrac- 
ţii şi are un tonus care asigură o pre- 
siune intragastrică de 8—10 cm apă, 
mai ridicată la nivelul regiunii fun- 
dice și a corpului. Introducerea unor 
mici balonașe cu aer în corpul gastric 
nu înregistrează decit variaţii presio- 
nale sincrone cu respiraţia; în schimb, 
în antru, în timpul cînd stomacul este 
gol şi subiectul nu resimte senzaţie 
de foame, înregistrările arată că sto- 
macul se află în repaus doar aproxi- 
mativ 60% din timpul de înregistrare, 
iar în rest are o activitate contractilă, 
constituită în 25%, din timp de unde 
de tip I (monofazice, superficiale, cu 
durată de aproximativ 20 sec. şi am- 
plitudine de 3—10 cm apă, separate 
prin intervale variabile de la 0,5— 
3—4 sec.), în 15% din timp undele 
sint de tip II — contracţii peristal- 
tice—(cu durată 20 sec., fără interval 
sau cu intervale variabile de la 12 la 
25 sec., cu amplitudine de 8—40 cm 
apă) și numai sub 1% din timp se 
înregistrează unde de tip III — teta- 
nos incomplet— (cu durată de 1—5 
minute și care măresc presiunea ba- 
zală cu 10—15 cm apă). 

Prelungirea perioadei dintre inges- 
tiile alimentare este urmată de apari- 
ţia senzaţiei de foame, concomitent 
cu intensificarea activităţii motoare 
gastrice, caracterizată prin faptul că 
undele de tip 1 se amplifică și devin 
unde de tip II, frecvenţa lor crește 
şi ajung să ocupe peste 50%, din timp. 
Între unde stomacul poate să nu se 
relaxeze complet şi presiunea bazală 
să crească timp de 1—2 minute, după 
care se relaxează pînă la apariţia unui 
nou ciclu de contracţii puternice. În- 
registrări efectuate cu metodologia ac- 
tuală nu permit descrierea unui tip 
special de contracţii în raport cu sen- 
zația de foame (18), iar contracţiile 


puternice cu durată de aproximativ 
30 de sec. ale stomacului gol, descrise 
sub denumirea de „contracţii de foa- 
me“ (19) sint considerate a fi declan- 
şate de prezenţa balonului înregistra- 
tor sau rezultatul suprapunerii mai 
multor unde succesive de tip II. 

Umplerea stomacului în timpul me- 
sei se face într-o anumită secvenţă 
şi anume primele boluri alimentare se 
opresc pe marea curbură, în corpul 
şi fundusul gastric, iar următoarele 
boluri se depun în straturi concentrice 
în ordinea sosirii lor, din ce în ce mai 
apropiate de mica curbură, ultimele 
în partea superioară a micii curburi 
în apropierea cardiei. Fragmentele ali- 
mentare solide rămîn în corpul stoma- 
cului, fragmentele mai voluminoase pă- 
trunse în antru sint proiectate înapoi 
prin acţiunea peristaltismului antral, 
iar fragmentele mai mici vor fi pro- 
gresiv sfărimate, ca urmare a contrac- 
ţiilor antrului terminal. Lichidele in- 
gerate se scurg de-alungul micii cur- 
buri (Magenstrasse) spre pilor, alu- 
necind în jurul fragmentelor solide; 
de asemenea sucul gastric, care începe 
să se secrete, pătrunde cu ușurință 
în masa alimentară. 

Fenomenele motoare declanșate după 
ingestia alimentelor diferă in partea 
proximală (fundus și corpul gastric) 
de cele din partea distală (antru și 
pilor). 

n partea proximală ajungerea bolu- 
rilor alimentare declanșează o rela- 
xare receptoare, caracterizată prin fap- 
tul că musculatura fundusului și cor- 
pului gastric, concomitent, dar mai 
prelungit decit sfincterul eso-gastric, 
se relaxează progresiv, acomodind con- 
ţinătorul la conţinut, fără modificări 
substanţiale ale presiunii intragastrice, 
cel puţin pină ce conţinutul gastric 
nu depășește 1 litru. De pildă ingestia 
a 225 ml apă sau distensia gastrică 
cu 1,6 1 aer nu măresc presiunea intra- 
gastrică decit cu 3 şi, respectiv, 13 
cm apă. Relaxarea receptoare a por- 
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iunii proximale a stomacului are rolul 
de a oferi un volum suplimentar pen- 
tru ingestia alimen'elor. Activitatea 
contractilă a regiunii fundice este 
slabă, reducindu-se în t0% din tim- 
pul de inregistrare la unde de tip III, 
care durează aproximativ un minut 
şi au o amplitudine sub 5 cm apă, iar 
mișcările peristaltice lipsesc. Probabil 
că aceste contracţii au rolul de a re- 
duce volumul părţii proximale a sto- 
macului și a împinge conţinutul în 
antru. 

În partea distală, la citeva minute 
după ce sfincterele eso-gastric și pi- 
loric s-au închis, începe o intensă acti- 
vitate peristaltică. Undele peristaltice 
urmează ritmul electric fundamental 
al stomacului (Basic Blectrical Rhythm 
— BER), constituit de frecvenţa 


descărcărilor spontane care au loc 
în anumite celule pacemaker aparţi- 
nind fasciculelor musculare longitu- 
dinale din partea superioară a marii 
curburi. Undele de depolarizare se de- 
plasează de-alungul musculaturii gas- 


trice cu o viteză sub 1 cm/sec. (mai 
rapidă pe marea decit pe mica cur- 
bură), cuprinzind deci 1—2 cm, și au 
o durată de aproximativ 1 1/2 sec. 
Excitaţia mușchiului longitudinal di- 
fuzează și la musculatura circulară și 
ca urmare apare o undă de contracție, 
sub forma unor inele de strangulaţie 
mediogastrică, avind o lăţime de apro- 
ximativ 2 cm, care se deplasează, 
după unda electrică, în direcţia pilo- 
rului. Frecvența acestor unde (la om 
3lminut) şi viteza lor de propagare 
sint influențate de factori nervoși şi 
umorali. În prima oră a digestiei un- 
dele peristalatice sint mai puţin pu- 
ternice şi, cînd ajung la nivelul antru- 
lui terminal, determină contracția a- 
proape simultană atît a antrului, cit şi 
a pilorului şi, ca urmare, porțiunea 
din conţinutul gastric împinsă înain- 
tea undei se loveşte de zona antro- 
pilorică contractată şi reiluează îna- 
poi în antrul proximal. Aceste unde, 


care realizează un amestec al alimen- 
telor cu suc gastric și contribuie la 
formarea chimului, sînt denumite unde 
constrictoare sau unde de amestecare 
(mizing waves). Apoi contracţiile de- 
vin din ce în ce mai puternice, în spe- 
cial în regiunea antrală, şi măresc 
progresiv presiunea în antrul terminal 
la valori de 50—70 cm apă, forţind 
pilorul și împingind în duoden o mică 
fracțiune din conţinutul gastric, cea 
mai mare parte a conţinutului reve- 
nind însă înapoi în stomac, deoarece 
pilorul se închide rapid după ce a 
ajuns în duoden o porţiune de chim 
gastric acid. Combinarea acţiunii undei 
peristaltice cu refluxul retrograd rea- 
lizează un amestec mai bun al alimen- 
telor cu sucul gastric. După epuizarea 
undei de contracție antrul terminal 
şi pilorul se relaxează incomplet, deoa- 
rece îşi menţin o contracție tonică 
ușoară pină la sosirea unei noi unde 
peristaltice. 

Prin repetarea acestor fenomene, 
care au ca rezultat deschiderea rit- 
mică a pilorului (de aproximativ 3 
ori pe minut), stomacul se evacuează 
progresiv, într-un timp care variază 
între 2—8 ore, în medie în 3—4 1/2 
ore, în funcţie de cantitatea şi compo- 
ziţia alimentelor ingerate. Astfel în 
cazul unui prinz lichid de 750 ml îic- 
care undă peristaltică evacuează în 
duoden 7 ml (aproximativ 1% din 
conţinut), iar cînd volumul ingerat 
este mai mic cantitatea evacuată la 
fiecare contracție va fi doar de 1—2 
ml. Consistenţa şi dimensiunile bolu- 
rilor ingerate, osmolaritatea conţinu- 
tului gastric şi aciditatea lui, prezenţa 
de lipide şi aminoacizi, temperatura 
chimului etc. sînt factori care influ. 
ențează în mare măsură durata eva. 
cuării gastrice. La aceşti factori lo- 
cali trebuie adăugaţi şi o serie de fac- 
tori sistemici, stimulii sensoriali plă- 
cuţi, anumite stări emoţionale (anxie- 
tatea, resentimentul, ostilitatea) gră- 
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bind evacuarea gastrică prin stimula- 
rea peristalismului, în timp ce stimulii 
sensoriali neplăcuţi, (frica, tristeţea etc.) 
au efecte inverse. 


Reglarea funcţiei motoare 
a stomacului 


Complexul de modificări dinamice 
gastrice descris înainte este reglat de 
mecanisme nervoase și umorale. Sto- 
macul posedă mai multe tipuri de 
receptori, mai bine studiaţi fiind meca- 
noreceptorii cu adaptare lentă situaţi 
în musculoasă și mecanoreceptorii cu 
adaptare rapidă, care sint în acelaşi 
timp şi chemoreceptori. În ceea ce pri- 
veşte alte tipuri de receptori (chemo- 
receptori sensibili la aminoacizi, al- 
cool etc., algo- şi termoreceptori) ei 
sint mai puţin studiaţi. Stimularea 
acestor receptori din mucoasă şi mus- 
culoasă declanșează atit reflexe locale 
intramurale, cit şi reflexe extrinsece, 
împrumutind căile vegetative vagale 
şi simpatice. De asemenea anumiţi 
hormoni, în special cei duodenali, des- 
cărcaţi ca urmare a ajungerii chimului 
acid în duoden, exercită importante 


influenţe asupra motricităţii gastrice. | 


Creşterea motricităţii gastrice în pe- 
rioadele interdigestive este  declan- 
şată de impulsuri vagale, care fac mus- 
culatura gastrică mai receptivă la pro- 
priul ritm electric fundamental. La 
rindul său, această activitate vagală 
este consecința diminuării ratei de 
utilizare tisulară a glucozei, care are 
drept urmare diminuarea diferenţei a-v 
de glucoză. Cind această modificare 
depăşeşte o anumită limită, ea este 
sesizată de centrul hipotalamic al sa- 
ţietăţii, care activează nucleul dorsal 
bulbar al vagului, ceea ce are ca urmare 
intensificarea motilităţii stomacului (a 
se vedea „Foamea şi saţietatea“). Ex- 
perimentul s-a arătat că injectarea de 
glucagon — hormon care măreşte di- 
ferenţa a-v de glucoză—stimulează 


activitatea electrică a centrului saţie- 
tăţii şi opreşte contracţiile gastrice, 
în timp ce injectarea de insulină — 
hormon cu acţiune hipoglicemiantă— 
are efecte inverse. 

Acomodarea tonusului porțiunii pro- 
ximale a stomacului, la umplerea sa 
progresivă cu ocazia ingestiei de ali- 
mente nu este pasivă, ci se realizează 
activ, dimensiunile stomacului (mai 
ales ale regiunii fundice) adaptindu-se 
la volumul ingerat astfel încit să nu 
se modifice tensiunea pereţilor gastrici. 
Această relaxare adaptativă este urma- 
rea unui reflex vagal declanșat de 
excitarea mecanoreceptorilor faringo- 
esofagieni și are drept cale eferentă 
fibre vagale, care se articulează cu 
neuroni postsinaptici intramurali pu- 
rinergici, ce eliberează nucleotide pu- 
rinice cu acţiune inhibitoare asupra to- 
nusului musculaturii gastrice. 

Activitatea peristaltică a stomacului 
este consecința depolarizărilor ritmice 
care au loc în celulele pacemaker men- 
ţionate anterior, dar această activitate 
miogenă fundamentală, deși poate per- 
sista și după denervarea totală a sto- 
macului, în condiţii fiziologice este 
puternic influențată de factori nervoși 
şi hormonali. Astfel distensia stomacu- 
lui de către alimente stimulează meca- 
noreceptorii intraparietali și impulsu- 
rile, urmind căi vagale ascendente, 
ajung la bulb şi, concomitent, inhibă 
tonusul zonei gastrice proximale (de 
depozit), mărind capacitatea de recep- 
ție, şi activează secreția și activitatea 
peristaltică gastrică. Stimularea vaga- 
lă şi acetilcolina accelerează ritmul 
electric de bază și declanșează poten- 
ţiale de viri, crescînd tonusul, frecven- 
ţa și amplitudinea contracţiilor gastri- 
ce (Fig. 142), iar vagotomia bilaterală 
dezorganizează ritmul electric de bază. 
apar focare ectopice, undele de con- 
tracţie cu amplitudine și viteză dife- 
rite se propagă în toate direcţiile, iar 
în regiunea antrală apar chiar unde 
antiperistaltice (52). Efectele pertur- 
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bante sînt grave în special în primele 
zile care urmează vagotomiei, dar după 
citeva săptămîni se revine la ritmul 
normal. 

Stimularea splanhnicilor şi epine- 
frina au efecte inverse, diminuind frec- 
venţa ritmului electric de 
bază, făcind să dispară po- 
+enţialele de virt, inhibind 
peristaltismul şi mărind to- 
musul sfincterului piloric. 

Evacuarea stomacului 
este consecinţa acțunii un- 
delor peristaltice cărora li 
se opune rezistenţa pilo- 
rică, undele  peristaltice 
puternice care se deplasează 
spre antru acţionind ca o 
pempă care deschide pilorul 
şi evacuează în duoden mici 
porţiuni din conţinutul gas- 
tric. Activitatea „pompei“ 
antropilorice este contro- 
lată, pe de o parte, de 
anumiţi factori intragastrici 
care au acţiune stimula- 
toare (gradul de distensie 
gastrică, prezenţa gastrinei 
eliberată din antru ca urma- 
re a distensiei sau a unor 
constituienţi alimentari etc.) 
şi, pe de altă parte, de 
anumiţi factori duodenali 
care au acţiune inhibitoare 
(presiunea osmotică crescută 
pH scăzut, prezenţa de lipide şi anumiţi 
aminoacizi —în special triptofanul—dis- 
tensia rapidă duodenală etc.). Cerce- 
tările efectuate au precizat că rolul 
important în evacuarea gastrică este 
deţinut de factorii duodenali inhibitori 
ai „pompei“ antropilorice, care acţio- 
nează asupra motilităţii stomacului 
prin mecanisme reflexe și umorale (14). 

În timpul evacuării stomacului re- 
ceptorii duodenali (mecano-osmo-che- 
mo-și, probabil, termoreceptorii) sint 
excitaţi de proprietăţile fizice și/sau 
chimice ale chimului gastric, descăr- 
cind impulsuri care ajung pe căi ate- 
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Fig. 142 — Activitatea motoare a antrului gastric. În 
cursul inaniţiei şi primele trei ore după un prînz obişnuit 
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rente vagale la bulb şi de aci, prin fibre 
eferente de asemenea vagale, pornesc 
impulsuri care provoacă inhibiţia peris- 
taltismului antral şi întirzie evacuarea 
gastrică-reflexul  entero-gastric. Pro- 
„babil că anumite semnale duodenale 
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sint transmise stomacului și direct, pe 
calea plexurilor intramurale. Influenţa 
inhibitoare asupra evacuării gastrice 
se exercită şi pe cale umorală, anumiţi 
constituenți ai chimului, în special 
acizii grași, ajunși în duoden deprimă 
activitatea „pompei“ antropilorice, efect 
prezent și după blocarea reflexului 
entero-gastric şi atribuit unui hormon 
denumit enterogastron, care nu a 
putut fi încă identificat ca o substanţă 
specifică. Un rol important inhibitor 
are secretina, eliberată din duoden ca 
urmare a anumitor constituenți ai 
chimului (mai puţin a acizilor graşi). 
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De asemenea gastrina, deși stimulează 
peristaltismul antral, întirzie evacua- 
rea stomacului, probabil, acţionind asu- 
pra tonusului regiunii fundice și asupra 
piloruluil S-a mai discutat și partiei- 
parea altor factori hormonali, ca de 
exemplu a glucagonului și a V.L.P., 
care produc diminuarea motricităţii 
gastrice și a motilinei, cu efecte stimu- 
latoare, dar, deoarece cercetările au 
fost făcute cu doze farmacologice, nu 
se poate afirma că acești factori inter- 
vin și în condiţii fiziologice în reglarea 
evacuării gastrice (52). 


Fiziopatologia reglării 
funcţiei motoare a stomacului 


Motricitatea gastrică constă din va- 
riaţii coordonate ale tonusului și peris- 
taltismului, reglate mai ales de factori 
locali, dar și de factori sistemici. To- 
nusul gastric asigură adaptarea per- 
manentă a dimensiunilor stomacului 
la conţinut, iar peristaltismul realizează 
amestecul bolurilor alimentare cu suc 
gastric, transformarea lor într-o masă 
semilichidă-chimul  gastric-și apoi 
evacuarea conţinutului gastric în duo- 
den. Buna desfășurare a activităţii 
motoare a stomacului necesită atit o 
coordonare perfectă între tonus și peris- 
taltism, cît şi normalitatea sâcretoare, 
deoarece, cu toate că tonusul şi moti- 
litatea gastrică nu depind direct de 
secreția gastrică, mecanismele de re- 
glare comune fac ca dereglările secre- 
toare să se însoţească şi de tulburări 
motoare și invers. 


Tonusul gastrice 


Tonusul gastric este rezultatul unor 
reflexe vago-vagale, dovadă fiind ato- 
nia gastrică ce se instalează după vago- 
tomie. Examenele radiologice au evi- 
denţiat mari variaţii fiziologice ale to- 
nusului gastric, fiind cunoscut un 
stomac normoton, cu poziţia verticală, 
cu diametrele lumenului superior şi 


inferior egale şi îngustarea lumenului 
în zona antrală, care este de formă 
conică cu virful la nivelul pilorului 
(stomac în „cîrlig de undiţă“), un sto- 
mac hipoton, caracterizat prin scobo- 
rirea polului inferior, lărgirea regiunii 
sinusului şi mărirea diferenţei faţă de 
pilor și un stomac hiperton, cu axul 
mare orientat din stinga-sus și dreapta- 
jos, larg în partea superioară și îngustat 
în cea inferioară și cu pilorul situat la 
același nivel cu polul gastric inferior 
(34). Exagerarea tendinţelor extreme 
menţionate înainte realizează atonia 
sau hipertonia gastrică. 

Atonia gastrică este carac- 
terizată prin scoborirea polului infe- 
rior, chiar uneori sub linia ce unește 
crestele iliace, sinus foarte lărgit, îgr- 
marea unei incizuri la nivel medio- 
gastric și o mare diferență de nivel 
iață de pilor. Din punct de vedere 
evolutiv atonia gastrică poate fi acută 
sau cronică și, în funcţie de cauză, 
poate fi reversibilă sau ireversibilă. 

Atonia gastrică acută este consecin- 
ţa vagotomiei sau se instalează ca o 
complicaţie a unei serii variate de agre- 
siuni (dilataţie acută de stomac). 

Vagotomia în diversele sale variante 
determină severe perturbări ale dina- 
micii gastrice, a căror gravitate, de cele 
mai multe ori, diminuă în timp (21). 
Astiel, vagotomia tronculară bilate- 
rală dezorganizează ritmul electric de 
bază, timpul ocupat de activitatea 
electrică regulată a antrului crește 
la 30% din timpul total, tulburare care 
se remite aproape total (90%) în cîteva 
săptămini după apariţie, amplitudinea 
medie a potenţialului la nivelul pace- 
maker-ului scade de la 2,2 mV (nor- 
malul) la 0,9 mV, modificare durabilă, 
iar unda iniţială, normal de aspect 
trifazic, devine sinusoidală. Consecin- 
țele acestor modificări electrice vor fi 
diminuarea  motricităţii gastrice cu 
stază, chiar o adevărată gastroplegie 
în zilele imediat postoperatorii. Aceste 
perturbări au impus asocierea vagoto- 


696 


miei tronculare cu drenaj gastric, 
realizat fie prin gastroenteronastomo- 
ză, fie prin piloroplastie. Pentru res- 
tringerea efectelor nocive ale vagoto- 
miei s-a preconizat realizarea unor sec- 
ţiuni nervoase selective, consecutiv 
cărora timpul ocupat de activitatea 
electrică regulată a antrului a crescut 
la 38% din timpul total, iar amplitu- 
dinea medie a potenţialului pacemaker- 
ului a scăzut doar la 1,3 mV, dar întir- 
zierea în evacuarea stomacului a per- 
sistat. În sfirșit, s-a recomandat vago- 
tomia supraselectivă, care mărește tim- 
pul ocupat de activitatea electrică la 
74%, din timpul total (la normali 96%), 
scade amplitudinea medie a potenţia- 
lului la nivelul pacemaker-ului la 1,7 mV 
şi, deoarece nu alterează motricitatea 
antrală, nu trebuie asociată cu o ope- 
raţie de drenaj. Studiul evacuării ră 
stomac a unui prinz lichid după vago- 
tomie selectivă sau superselectivă de- 
monstrează o accelerare a evacuării, 
prin suprimarea relaxării receptoare, 
uneori urmată chiar de diaree sau de 
manifestări de dumping syndrome. 


Dilataţia acută de stomac este de 
obicei o complicaţie a intervențiilor 
chirurgicale chiar și a celor care nu au 
fost efectuate sub narcoză — uneori 
apărind după intervenţii minore (ca- 
teterismul ureteral) — a unor trauma- 
tisme abdominale induse, a unor frac- 
turi vertebrale, a aplicării de corsete 
gipsate, dar a fost observată şi după 
mese copioase, mai ales cînd s-au inge- 
rat mari cantităţi de lichide reci. 
Ca factori favorizanţi se menţionează 
stările de denutriţie postinfecţioasă 
(febră tifoidă, scarlatină etc.), leziunile 
SNC (mielite, compresiune, poliomie- 
lită etc) (26). N 

Manifestările clinice, care se agra- 
vează rapid, constau în senzaţie de 
distensie puternică epigastrică, vărsă- 
turi abundente, la inceput de lichide 
de stază, apoi bilioase şi mai tirziu 
fecaloide, stare de colaps prin pierderi 
mari hidro-saline în stomacul (uneori 
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şi duodenul) destins imens. Afecţiunea 
este consecinţa unei paralizii acute a 
tonusului gastric cu gastroplegie înso- 
ţită de hipersecreţie, care poate ajunge 
pînă la 40 1 pe zi. Pierderile imense hi- 
dro-electrolitice determină diminuări 
corespunzătoare ale volumului lichi- 
delor extracelulare și ale volemiei, cu 
deshidratare, hiponatriemie, hipokalie- 
mie, colaps vascular ete. 


Mecanismul patogenetic al dilataţiei 
acute de stomac nu este cunoscut, dar, 
pe baza rapidităţii evoluţiei şi a condi- 
ţiilor de instalare (obişnuit după diver- 
se agresiuni), se poate presupune inter- 
venţia unor mecanisme neuroreflexe, 
care constau în inhibiţia reflexă a tonu- 
sului gastric, declanşată pe cale vege- 
tativă; de altfel experimental s-a pu- 
tut produce un sindrom asemănător 
prin excitarea nervilor simpatici ai 
stomacului. 

Atonia gastrică cronică, uneori de 
cauză constituţională, de cele mai multe 
ori este dobindită, fiind consecinţa 
unor excese alimentare cronice, a 
unor gastrite, a unor carenţe alimen- 
tare complexe, a unor tulburări ner- 
voase provocate de emoţii, surmenaj 
fizic sau intelectual, nevroze, psihoze 
etc. 

Spasmul întregului stomac, sau 
doar al unor porţiuni gastrice, este 
consecinţa leziunilor SNC şi uneori a 
litiazei biliare sau a bolilor pancreatice, 
iar spasmul muscular localizat, care rea- 
lizează aspectul de stomac în clepsidră, 
însoţeşte ulcerul gastric şi dispare odată 
cu vindecarea acestuia. Contracţii ale 
stomacului de-a lungul marii curburi 
au fost observate și la pacienţii cu 
tulburări emoţionale și regurgitaţii. 


Peristaltismul gastric 


Peristaltismul gastric, coordonat cu 
o funcţionalitate normală a pilorului, 
asigură evacuarea normală a stomacu- 
lui, iar dereglarea acestor corelaţii pro- 
voacă alterări ale timpului de evacuare. 


Accelerarea evacuării 
stomacului este fie consecinţa 
unor operaţii gastrice: piloroplastie, 
anastomoze gastroduodenale sau gas- 
trojejunale dar uneori și a unor vago- 
tomii superselective (fără drenaj). În 
formele mai grave accelerarea evacuă- 
rii gastrice provoacă sindromul jejunal 
(dumping syndrome ), caracterizat prin 
semne digestive, cardiovasculare ete. 
S-a descris un sindrom precoce, în 
care manifestările apar rapid după 
masă şi au un mecanism nervos, fiind 
consecinţa distensiei mecanice a ansei 
jejunale de către alimentele ingerate 
şi un sindrom tardiv, caracterizat prin 
faptul că manifestările clinice apar la 
1 172—2 ore după mese, în special 
după ingestia de glucide, şi se datoresc 
hipoglicemiei consecutivă unor descăr- 
cări inadecuate de insulină şi poate 
unor releuri umorale (serotonină, bra- 
dikinină) sau hormonale (enterogluca- 
gon, G.L.P. sau V.L.P.). 


“Accelerarea evacuării gastrice este 
caracteristică și afecţiunilor însoţite 
de hiperaciditate gastrică (ulcer -duo- 
denal, sindromul Zollinger-Ellison, gas- 
trite etc.), precum și persoanelor ner- 
voase la care hiperperistaltismul - și 
hipertonia gastrică nu se însoțesc de 
manifestări clinice... 

“Încetinirea evacuării gas- 
trice însoţită de stază este consecin- 
ţa fie a unei tulburări a motricităţii gas- 
trice, fie a unui obstacol funcţional sau 
anatomic la nivelul pilorului. Actual- 
mente cauza cea mai frecventă a disfunc- 
ţiilor motorii gastrice este reprezentată 
de vagotomia cu diversele sale variante 
descrise înainte; de asemenea, întir- 
zierea evacuării stomacului, evoluind 
latent sau însoţită de manifestări clini- 
ce (disconfort epigastric, greţuri, văr- 
sături etc.), s-a mai observat la cei cu 
diabet zaharat, datorită probabil leziu- 
nilor neurovegetative, precum și la 
pacienţii cu ulcer gastric sau cu aclorhi- 
drie de diverse cauze. 


Obstacolele pilorice sînt de cele mai 
multe ori organice, fiind reprezentate 
de sechelele unor leziuni ulceroase jux- 
tapilorice, ale unui neoplasm prepiloric 
sau a unor compresiuni externe, mai 
ales pancreatice, iar la sugar de stenoza 
hipertrofică a stratului muscular cir- 
cular piloric de cauză necunoscută. 
Pilorospasmul — contracția spastică 
susținută a pilorului — s-a observat 
după vagotomie şi mai ales asociat cu 
leziuni iritative în regiunea pilorică fie 
pe versantul gastric, fie pe cel duode- 
nal. 

O tulburare frecventă a motilităţii 
gastrice este vărsătura. 


Vărsătura . 


Vărsătura este un act reflex extrem 
de complex prin care este evacuat for- 
ţat pe gură conţinutul stomacului și al 
intestinului superior. 

Actul vomei este precedat de greţuri, 
secreție abundentă de salivă cu un 
conţinut bogat de mucus, sudoraţie, 
lăcrimare, midriază, paloare, tahicar- 
die, respiraţii ample, rapide, neregulate 
şi o senzație dezagreabilă bine cunos- 
cută. Concomitent cu aceste manifes- 
tări au loc o serie de modificări dina- 
mice digestive, bine studiate pe ciine, 
care debutează printr-o contracție pu- 
ternică și susținută a duodenului, după 
care urmează închiderea pilorului și 
contracția regiunii antrale, dispariția 
mișcărilor peristaltice, relaxarea regiu- 
nii fundice şi a sfincterului cardial. 
Astfel se realizează acumularea conţi- 
nutului duodeno-gastric la nivelul cor- 
pului şi fundului gastric, menţinută și 
printr-o contracție apărută la nivelul 
incizurii angulare a stomacului. 

Vărsătura propriu-zisă începe, după 
ce aceste modificări au avut loc, prin- 
tr-o inspiraţie profundă, urmată de 
închiderea glotei și apoi de contracţii 
puternice ale diafragmului și muscula- 
turii abdominale, care determină creş- 
terea intensă a presiunii intraabdomi- 
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male, deoarece toracele se află imobili- 
zat în poziţie inspiratoare. Stomacul 
va fi deci comprimat puternic și, deoa- 
rece sfincterul cardial și porțiunea 
inferioară a esofagului sint relaxate, 
conţinutul gastric este împins în eso- 
fag, mai ales pasiv, dar poate și prin 


contracţii  antiperistaltice gastrice. 
Înainte de a ajunge în faringe conţi- 
nutul gastric au loc modificări asemănă- 
toare celor descrise la deglutiţie, modi- 
ficări care închid diversele. orificii ce 
se deschid în faringe, împiedicind pă- 
trunderea unor particule din conţinu- 
tul gastric. Contracţia musculaturii ab- 
dominale și a celei respiratorii,. în 
condiţiile în care glota se menţine în- 
chisă, produce creșterea intensă a pre- 
siunii intratoracice, esofagul este pu- 
ternic comprimat și conţinutul său, 
împins şi din stomac progresează rapid 
spre faringe. Ca urmare conţinutul 
gastric împins cu putere dinapoi stră- 
bate faringele care este dilatat și apoi 
este expulzat prin gură. 

Ponderea principală în realizarea 
actului vomei la omul normal este de- 
ţinută de musculatura striată, după 
cum reiese din constatarea că prin ad- 
ministrarea de curară voma nu se mai 
produce; cu toate acestea la bolnavii 
cu sechele poliomielitice la care întrea- 
ga musculatură toracică şi abdominală 
este paralizată şi respiraţia este asigu- 
rată mecanic, vărsătura poate avea 
loc (38). 

Cena întregului ansamblu de 
componente somatice și yiscerale men- 
ţionat anterior se face de către un cen- 
tru al vomei, situat în porţiunea latero- 
dorsală a formaţiunii reticulate bulbare, 
în vecinătatea centrilor respiratori, va- 
somotori și salivari, ceea ce explică 
unele din modificările asociate vărsă- 
turii. Centrul bulbar al vomei poate fi 
stimulat direct prin creşterea presiunii 
intracraniene, traumatisme craniene, 
tumori cerebrale, iritaţii meningeale 
etc. (situaţii în care se produc vărsături 
în „jet“, neprecedate de greţuri şi cu 


participare redusă a musculaturii vo- 
luntare-vărsăturile centrale). Cel mai 
adeseori însă centrul vomei este sti- 
mulat prin impulsuri declanșate din 
diverse regiuni ale organismului, care 
pot îi sistematizate în 3 grupe: 

a) impulsuri de la nivelul tractului 
digestiv şi al glandelor anexe, al rini- 
chilor și ureterelor, organelor genitale 
interne (uter şi anexe), peritoneului, 
cordului - etc., impulsuri declanșate 
de iritaţia, distensia sau lezarea acestor 


structuri şi care ajung la centrul bul- 


bar prin fibre aferente vegetative sim- 
patice şi parasimpatice; 

b) impulsuri de la creierul anterior 
şi diencefal, prin care acţionează sti- 
mulii psihogeni (dureri, emoţii, discuţii 
despre subiecte neplăcute etc.), miro- 
surile dezagreabile, vederea unor ali- 
mente alterate, a singelui etc., precum 
şi stimulii de la nivelul labirintului 
(rău de mare, de avion etc.), impulsuri 
care ajung la bulb pe căile specifice 
care leagă centrii superiori şi analiza- 
torii olfactiv, gustativ, optic vetibular 
cu acest centru; 


c) impulsuri de la zona chemorecep- 
toare, situată în vecinătatea centrului 
vomei  (chemoreceptive  trigger - zone), 
stimulată de substanţe toxice exoge- 
ne (unele acţionind şi prin excitarea 
receptorilor gastrici), substanţe toxice 
endogene (uremie, acidoză diabetică, 
boli metabolice etc), precum şi de unele 
substanţe medicamentoase (apomor- 
fină, emetină, picrotoxină, dozele mari 
de. digitală etc.) 


Căile eferente ale reflexului de vomă 
sint reprezentate în special de nervii 
frenici (diatragm), nervii spinali (inter- 
costalii şi musculatura abdominală), 
nervii cranieni care deservesc muscu- 
latura faringelui, vălului palatin  etc., 
nervii pneumogastrici (faringe, laringe, 
esofag, cardia, stomac etc) şi nervii 
simpatici. 

Vărsătura este considerată ca un 
reflex digestiv de apărare, care reali- 
zează evacuarea diverselor substanţe 
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nocive ajunse în stomac, dar poate fi 
declanșată și prin iritarea altor cîm- 
puri receptoare, situaţii în care acest 
rol nu mai poate fi susţinut. 


Digestia intestinală 


Alimentele ingerate suferă în stomac 
importante modificări fizice, fiind trans- 
formate într-o masă semilichidă-chimul 
gastric-concomitent fiind supuse și ac- 
țiunii unor enzime care produc doar 
degradarea incompletă a amidonului 
şi lipidelor şi iniţiază digestia proteine- 
lor. Adevărata digestie a alimentelor 
se realizează în intestinul subţire, pînă 
la valvula ileo-cecală digestia proteine- 
lor şi a lipidelor fiind totală, iar a 
glucidelor în proporţie de peste 80%, 
și tot pină la acest nivel fiind absorbiți 
peste 90% din produşii finali ai diges- 
tiei. În general se admite că segmen- 
tele superioare ale intestinului subţire 
au rol mai mult digestiv și mai puţin 
absorbtiv, în. timp ce în segmentele 
inferioare aceste roluri se inversează. 

Chimul gastric, evacuat fracţionat 
în duoden, va trebui mai întîi să fie 
neutralizat şi numai după aceea va 
putea să fie supus acţiunii enzimelor 
digestive intestinale, care acţionează 
într-un mediu alcalin. Această succe- 
siune obligatorie de etape este realiza- 
tă datorită prezenţei în mucoasa duo- 
denului superior a numeroase glande 
mucoase Brunner, care lipsesc aproape 
total în alte segmente intestinale. 

Segmentul duodenal superior, con- 
stituit din porţiunea de cîţiva centime- 
tri care se intinde de la nivelul sfincte- 
rului piloric la deschiderea canalului 
Oddi, în mucoasa căruia se află nume- 
roase glande Brunner, secretă o canti- 
tate redusă de suc (la cîine 1 ml/oră), 
bogat în mucus alcalin și lipsit de enzi- 
me. Această secreție, care creşte de 
4—5 ori după alimentaţie, prin mucus 
și HCO3 neutralizează aciditatea chi- 
mului gastric, reprezentind un meca- 
nism de protecţie a mucoasei duodena- 


le. În afară de acest efect secretor, ajun- 
gerea chimului gastric în duoden declan- 
şează și secreția a 2 hormoni — gastri- 
na și enterogastronul — cu acţiuni în 
special asupra stomacului. Structura 
Şi acţiunile gastrinei sînt bine cunos- 
cute, în schimb, enterogastronul nu a 
fost încă izolat şi nici nu i s-au precizat 
acţiunile inhibitoare asupra secreției 
gastrice la om, dar s-a constatat că 
determină la şoarece inhibiţia ingestiei 
de alimente şi senzaţie de saţietate (59). 

Secreţia segmentului descendent al 
duodenului este declanșată de contac- 
tul mucoasei cu chimul gastric, dar și 
de acțiunea directă a stimulilor tactili 
sau a altor factori iritanţi. Dintre con- 
stituenţii chimului gastric stimulul 
cel mai puternic pare a fi aciditatea, 
deși unii autori au obţinut un efect 
secretagog net printr-un prînz bogat. 
în lipide, sau prin glucoză. Mecanis- 
mul esenţial de declanșare a secreției 
este probabil umoral, deoarece efectul 
secretagog este prezent şi pe anse trans- 
plantate. Cei mai mulţi autori consi- 
deră că secreția se datorește descărcării 
de -secretină, deşi cercetări mai noi 
admit că mecanismul secretor duodenal 
este mult mai complex, implicind 
acţiuni concomitente asupra secreției 
şi motilităţii și avind ca mediatori, în 
aiara secretinei, gastrina, pancreozimi- 
na, glucagonul sau chiar un hormon 
special, denumit duocrinina. Excitarea 
pneumogastricului și injectarea de ese- 
rină sau acetilcolină exercită același 
efect secretor asupra forţiunii supe- 
rioare a duodenului, fiind urmată de 
secreția unui suc cu constituţie ase- 
mănătoare secreției ă jeun, ceea ce 
dovedeşte participarea unui mecanism 
secretor colinergic. În schimb, secre- 
ţia glandelor Brunner este inhibată 
de stimularea simpaticului, ridicind 
problema dacă acest fenomen nu ar 
putea participa în cadrul mecanisme- 
lor de producere a ulcerului duodenal. 

Digestia propriu zisă are loc în duo- 
denul inferior și jejuno-ileon, sub ac- 


700 


țiunea concomitentă și succesivă a 
constituenţilor bilei, sucului pancrea- 
tic și sucului intestinal. Declanșarea 
mecanismelor secretoare hepato-pan- 
creatico-enterale este consecinţa ajun- 
gerii chimului gastric în duoden și se 
realizează atit printr-un mecanism ner- 
vos cu mediaţie colinergică, cît mai 
ales prin descărcarea unor hormoni din 
mucoasa duodenului inferior (secretină, 
colecistokinină-pancreozimină, seroto- 
nină). 

Secreţia complexului hepato-pancrea: 
tico-enteral este reglată cantitativ și 
calitativ, în funcţie de volumul şi 
constituţia chimică a chimului gastric, 
prin mecanisme încă puţin lămurite. 
Secreţia biliară, deși lipsită de fermen- 
ţi, deţine importante roluri în digestie, 
în special în digestia și absorbţia lipi- 
delor, producind emulsionarea lor și 
mărind astfel suprafaţa de acţiune pen- 
tru enzimele lipolitice, activind enzi- 
mele lipolitice: şi mai ales favorizind 
rezorbţia lipidelor și, prin alcalinitatea 
sa, asigurind un mediu optim activi- 
tăţii enzimelor intestinale; sucul pan- 
creatic, prin enzimele puternice pe care 
le conţine, realizează hidroliza tuturor 
principiilor alimentari — obişnuit nu 
pînă la produşii finali absorbabili — și, 
prin conţinutul său în HCO;, adaptat 
față de aciditatea chimului gastric, 
contribuie la neutralizarea HCl și la 
creiarea alcalinităţii mediului intesti- 
nal; în sfirşit, secreția intestinală, prin 
numeroasele enzime prezente în special 
la nivelul marginii „in perie“ a entero- 
citelor, desăvirşește degradarea pro- 
dușilor alimentari pină la compuși 
simpli absorbabili, iar prin cantitatea 
mare de apă pe care o aduce în intestin 
permite desfășurarea reacţiilor hidro- 
litice şi absorbţia produșilor finali. 


Secreţia biliară 


Bila — produsul de secreție externă 
a ficatului — este rezultatul activităţii 
bipolare a hepatocitelor, care la polul 
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sinusoidal primesc o serie de constituen- 
ţi plasmatici pe care îi elimină prin 
bilă la polul biliar, împreună cu alţi 
compuși pe care îi sintetizează. Secre- 
tată permanent de către ficat, în 
cantităţi variabile între 500 şi 700 ml/ 
zi, bila se colectează în perioadele in- 
terprandiale în vezicula biliară, de 
unde va fi eliminată în duoden în 
timpul digestiei. 

Compoziţia biochimică a bilei hepa- 
tice diferă de aceea a bilei veziculare, 
după cum reiese din tabelul XXXVI, 
deoarece în colecist se rezoarbe apă 
(16% pe oră) pină la 90% din volumul 
iniţial, concomitent cu anionii Cl 
şi HCO;, în schimb, se adaugă cationii 
Nat, K*, Ca2+, iar sărurile biliare, coles- 
terolul şi bilirubina nu se secretă dar 
nici nu se absorb. Mecanismul concen- 
trării bilei în colecist constă într-un 
transport activ de NaCl și NaHCO;, 
realizat prin activitatea unei pompe 
„neutre“, care transportă concomi- 
tent un Na? şi un Cl. Îmbogăţirea în 
săruri biliare, care se agregă în micelii 
cu scăderea consecutivă a presiunii 
osmotice pe care o exercită, favorizea- 
ză intrarea Nat şi K* în bila veziculară, 
contracarind efectul pompei care ar 
trebui să scadă concentrația Na+. 
Cit priveşte apa, ea nu este transpor- 
tată activ ci urmează gradientele os- 
motice (52). 

Bi E e caca 
COMPOZIȚIA COMPARATIVĂ A BILEI HEPATICE 
ȘI A BILEI VEZICULARE 
(REPRODUS DUPĂ MINAIRE Y ȘI LAMBERT 
R., 1976) 


Constituent | Bilă hepatică | Bilă veziculară 
Apă (%) 98 84 
Nat(mM) 175 220—340 
K+*(mM) 6 6—10 
Ca2*(mM) 6 25—82 
Cl-(mM) 55—107 1—10 
HOOs-(mM) 34—35 0—17 
Ac. biliari (mM) 28—42 290—840 


Bilirubină (g/l) 0,2—0,7 0,5—1,0 
Colesterol (e) 
Lecitine (g/l) 


Reglarea secreției biliare 


Bila se secretă permanent, dar rit- 
mul secreției sale variază în funcţie 
de o serie de factori. În condiţiile unei 
scheme de alimentaţie obişnuită se 
secretă mai multă bilă ziua decit 
noaptea, iar secreția biliară este mai 
abundentă după mese decit în stare 
de inaniţie, efectul stimulant fiind da- 
torat în special conţinutului proteic 
al hranei. Dacă însă se hrănește un 
animal la intervale regulate, atit ziua 
cît și noaptea, diferenţele cantitative 
între secreția diurnă şi cea nocturnă 
dispar. Sărurile biliare exercită de 
asemenea efect coleretic puternic şi 
probabil că mare parte din creșterea 
postprandială a secreției biliare se dato- 
rește creşterii aportului acestor consti- 
tuenţi la ficat, ca urmare a resorbției 
lor din intestin. De altfel unii acizi 
biliari oxidaţi, mai ales acidul dehidro- 
colic, sînt utilizaţi în terapeutică pen- 
tru efectul lor hidrocoleretic. 

Mecanismele secreției biliare (cole- 
reza) sint extrem de complexe şi diferă 
după cum este vorba de constituenții 
biliari organici (sărurile şi pigmenţii 
biliari) sau de constituenţii foarte ditu- 
zibili (apa şi sărurile anorganice). 

Constituenţii organici ai bilei sint 
secretaţi, hepatocitele — la fel ca și 
celulele tubulare renale — avînd o capa- 
citate maximă de transport, demon- 
strată pentru dehidrocolat şi biliru- 
bină. Diverșii compuşi organici sint 
secretați de aceleaşi celule, fapt care 
reiese din constatarea că secreția unor 
constituenți limitează secreția altora; 
de exemplu, atunci cînd ficatul secretă 
maximal bromsulfaleină, capacitatea 
de a secreta bilirubină este limitată, 
iar secreția foarte intensă de bilirubină 
împiedică secreția maximală de săruri 
biliare. Toate aceste constatări dove- 
desc intervenţia unor mecanisme de 
competiţie a diverselor substanţe se- 
'cretante de hepatocite în bilă (35). 

Transferul de apă din spaţiile inter- 
stiţiale în hepatocit, servind ca vehi- 


cul pentru ceilalţi constituenți biliari; 
nu este rezultatul unei simple filtrări 
mecanice, deoarece bila se secretă sub 
o presiune superioară celei din sinu- 
soidele în contact cu hepatocitele, iar 
presiunea biliară este independentă 
de cea sanguină (putind atinge 30 cm 
apă, în timp ce presiunea în venele 
portă și suprahepatice este de 8 şi, 
respectiv, 6 cm apă); de asemenea, 
presiunea biliară depinde de aportul 
de O, şi deci de debitul sanguin, pre- 
cum şi de temperatură, fiind maximă 
la 41* şi nulă la 280. S-au adus o serie 
de argumente că transportul apei se 
face pe baza gradientelor osmotice de- 
terminate de secreția sărurilor biliare, 
care sint de altfel și cel mai puternic 
agent coleretic fiziologic. La nivelele 
canaliculelor biliare colereza este domi- 
nată de eliminarea din hepatocite a 
sărurilor biliare, care prin efect osmo- 
tic ar atrage şi o mare cantitate de 
apă; de altfel s-a demonstrat o relaţie 
liniară între debitul biliar și sărurile 
biliare. Dar, deoarece acţiunea osmoti- 
că a miceliilor (forma de eliminare a 
sărurilor biliare) este redusă, iar efectul 
coleretic al sărurilor biliare este varia- 
bil, litocolaţii putind avea chiar acţiu- 
ne colestatică, şi mai ales deoarece se- 
creţia biliară continuă și în condiţiile 
în care excreţia sărurilor biliare este 
nulă, iar întreruperea circulaţiei entero- 
hepatice reduce mai mult debitul de 
săruri biliare decît cantitatea de bilă 
secretată, se apreciază că importanţa 
fiziologică a mecanismului canalicular 
nu este prea mare, la om fiind răspun- 
zător de secreția a aproximativ 0,20 ml/ 
minut (35). 

Există și o secreție canaliculară in- 
dependentă de sărurile biliare stimu- 
lată de cAMP, hidrocortizon şi fenobar- 
bital și blocată de inhibitorii ATP-azei 
membranare Na-K dependente. Aceas- 
tă secreție, apreciată la aproximativ 
0,18 ml/minut, este legată de transfe- 
rul activ al Nat (24). 


792 


În sfirşit, colereza ductulară şi ca- 
nalară este caracterizată prin crește- 
rea concentraţiei biliare a HCOSs şi 
creşterea pH şi se datorește acţiunii 
secretinei. Efectul coleretic al secretinei 
constă, la fel ca la nivelul pancreasu- 
lui, în adausul unei secreţii de apă, 
bicarbonat, clorură de sodiu şi pota- 
siu, fără a influența însă colereza 
hepatocitară. Secretina mărește doar 
puţin fluxul biliar, rata maximă a 
fluxului care poate îi obţinut prin 
secretină fiind doar de 1/10 din aceea 
care poate îi atinsă prin administrare 
de săruri biliare și neputind fi mărită 
prin creșterea dozei de secretină. Aces- 
te date dovedesc că secretina nu este 
unul din factorii importanţi ai reglării 
secreției biliare. 

Alţi hormoni, printre care glucago - 
nul, CCK şi gastrina, exercită de ase- 
menea efecte coleretice asemănătoare, 
dar mai slabe, decît cele ale secretinei, 
prin acţiuni care se exercită probabil 
nu numai la nivelul canalelor excre - 
toare. În sfirşit, hormonii. hipofizari 
şi tiroidieni favorizează sinteza enzi- 
melor necesare funcţiilor excretoare 
biliare (35). 

Acţiunea “sistemului vegetativ nu 
este încă lămurită, deşi la ciine exci- 
tarea vagului produce creșterea mar- 
cată a fluxului biliar. Hipoglicemia 
insulinică, atît. la ciine, cît și la om, 
provoacă de asemenea colereză, ete ct 
care poate fi prevenit prin vagotomie 
şi droguri anticolinergice, dar și prin 
antrectomie, ceea ce sugerează că ar 
fi datorat descărcării de gastrină. De- 
nervarea ficatului stimulează fluxul 
biliar, iar distensia colonului sau exci- 
tarea oricărui nerv aferent visceral 
inhibă fluxul biliar, dar nu s-a pre- 
cizat încă dacă acest efect se exercită 
direct asupra hepatocitelor sau este 
consecința unor modificări (ale fluxu- 
lui sanguin hepatic. 
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voacă salve 


Excreţia biliară - 


Vezicula biliară este un rezervor 
branșat lateral pe căile biliare prin- 
cipale, la nivelul căruia se acumulează 
bila în timpul perioadelor interdiges-. . 
tive. Bila secretată continuu nu poate 
ajunge în duoden din cauză că sfinc- 
terul Oddi este închis și pentru a 
fi deschis este necesară o presiune de 
100—200 mm apă, iar presiunea bilei 
în sistemul canalelor biliare este doar 
de 50—70 mm apă. Ca urmare bila 
este împinsă în colecist, care se va 
relaxa adaptativ cumulind întreaga 
cantitate secretată între mese, fapt 
posibil pentru că în același timp bila 
se concentrează în colecist de 5— 
10 ori. 

Evacuarea bilei din colecist în pe- 
rioadele digestive este rezultatul con- 
tracţiei fibrelor musculare netede din 
pereţii veziculari, la cîine presiunea 
dezvoltată prin contracția musculaturii 
colecistului ajungind la peste 250 mm 
apă, deci cu mult superioară celei ne- 
cesare pentru a deschide sfincterul 
Oddi. Contracţia veziculei biliare se 
însoţeşte de diminuarea tonusului sfinc- 
terului Oddi. Această formaţiune mus- 
culară are o motricitate independentă 
de aceea a duodenului, prezentind 
activităţi electrice ritmice, care pro- 
e potenţiale de acţiune 
urmate de contracţii inelare ce se pro- 
pagă atit în sus, determinind închide- 


rea canalelor, cît şi în jos producînd 


ejaculări de bilă în duoden. Bila se 
scurge în duoden cînd presiunea în 
coledoc este suficient de ridicată, fie 
activ, în timpul cit sfincterul este con- 
tractat (contracţiile durind 0,5—2 sec.), 
fie pasiv, în timpul relaxării stincte- 
rului (o perioadă egală cu aceea de 
contracție).  Contracţiile duodenului, 
care realizează o rezistență ce depă- 
şeşte 750 mm apă, blochează temporar 
evacuarea bilei și de aceea bila se 
evacuează în duoden în jeturi ca ur- 
mare a alternanţei de blocaj şi elibe- 
rare sfincteriană. 


Reglarea evacuării veziculei biliare 


Reglarea evacuării veziculei biliare 
se realizează, predominant, prin meca- 
nisme umorale și, secundar prin me- 
canisme nervoase, procesul putind avea 
loc şi în lipsa inervaţiei colecistului. 
Experimental s-a arătat că sîngele 
recoltat de la un animal în plină di- 
gestie, injectat altui animal în ina- 
niţie, provoacă contracția colecistu- 
lui, în timp ce sîngele recoltat de la 
un animal în inaniţie nu are acest 
efect; de asemenea, un extract din 
mucoasa intestinului superior injectat 
i.v. determină contracția colecistului, 
datorită unui factor care se eliberează 
din mucoasa duodenală la contactul 
cu anumiţi constituenți ai chimului 
gastric. Acest factor este colecisto- 
kinina (CCK), identic cu pancreozi- 
mina, secretat de celule ale sistemului 
A.P.U.D. din mucoasa duodenală şi 
avind o structură biochimică pepti- 
dică, asemănătoare cu aceea a gas- 
trinei. Injectată i.v. CCK provoacă 
după un minut contracţii ale colecis- 
tului, care în 15 minute evacuează 
30—40% din bila veziculară, după 
care evacuarea continuă într-un ritm 
mai lent. În timpul digestiei CCK se 
eliberează mai ales sub acţiunea ami- 
noacizilor şi a acizilor graşi şi mai puţin 
a acidității chimului gastric şi declan- 
şează contracţii ale colecistului, care 
determină evacuarea biliară mai puţin 
rapidă. Doza de CCK necesară pentru 
a produce contracția colecistului este 
de 8 ori mai mare decit aceea care 
stimulează secreția pancreatică. Hor- 
monul acţionează direct asupra mus- 
culaturii pereţilor veziculari, acțiu- 
nea sa nefiind inhibată nici de parasim- 
paticolitice și nici de adrenolitice, iar 
la nivelul sfincterului Oddi exercită 
o acţiune inversă, diminuînd rezistenţa 
sfincteriană (44). 

Gastrina (cu structură biochimică 
asemănătoare cu CCK), are o acţiune 


colecistokinetică redusă, iar secretina 
potențează efectele CCK. 


Mecanismul nervos de evacuare a 
colecistului, considerat de importanță 
secundară, a stimulat noi cercetări ca 
urmare a efectelor vagotomiei. Con- 
tracţia colecistului însoţită de rela- 
xarea sfincterului Oddi sugerează o 
activitate coordonată nervos, probabil 
de către plexurile nervoase intrinsece 
din peretele căilor biliare; de aseme- 
nea, este posibil ca şi contracția cole- 
cistului să fie consecinţa unor reflexe 
scurte declanșate de stimuli variaţi 
cu punct de impact gastric sau duo- 
denal și realizindu-se în plexurile in- 
tramurale. Stimularea vagului și a 
simpaticului a demonstrat experimen- 
tal efecte colecistokinetice, iar la om 
vagotomia tronculară a provocat dila- 
tație și atonie veziculară, deşi nu se 
poate susţine că aceste modificări ale 
tonusului colecistic ar influenţa eva- 
cuarea, dat fiind că vezicula biliară 
răspunde normal la CCK. Se pare că 
activitatea tonică permanentă a sfinc- 
terului Oddi necesită o intervenţie 
colinergică normală, deoarece la om 
drogurile anticolinergice scad rezis- 
tența la scurgerea bilei. În schimb, 
excitarea splanhnicului a provocat efec- 
te variate, probabil din cauză că vezi- 
cula biliară este dotată cu adenore- 
ceptori atit de tip a cît și de tip f și, 
schematic, stimularea primilor deter- 
mină contracția veziculei biliare, iar 
stimularea secunzilor are efecte con- 
trare. 


Secreţia panereatică 


Sucul pancreatic, produsul de se- 
creţie a celulelor acinoase și a celule- 
lor. micilor canale excretoare, este un 
lichid incolor, inodor, alcalin (pH 8— 
8,3) cu greutate specifică variabilă 
între 1007 şi 1042, izoosmotic cu 

lasma, indiferent de rata fluxului. 
n schimb, rata fluxului modifică as- 
pectul sucului pancreatic, care devine 
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viscos din cauza concentraţiei enzi- 
matice ridicate atunci cînd debitul 
de secreție este redus, și fluid şi apos 
atunci cînd debitul este crescut. Se- 
cretat la om în cantităţi apreciate 
diferit de diverși autori între 1,5—4 1 
pe zi, sucul pancreatic conţine o. serie 
de electroliți și diverşi constituenți 
organici, dintre care cei mai impor- 
tanţi sînt enzimele. 


Reglarea secrejiei 
sucului pancrealic 


Secreţia sucului pancreatic este con- 
trolată atit nervos cît şi hormonal, 
controlul nervos avind un rol secun- 
dar faţă de cel hormonal (72). 


Controlul umoral se exercită de mai 
mulţi hormoni: secretina, CCK. (cole- 
cistokinina), gastrina, chimoduodenina, 
glucagonul, somatostatina (13). 

“Secretina este un polipeptid con- 
stituit din 27 de aminoacizi, prezent 
în celule ale sistemului A.P.U.D. din 
mucoasa intestinului subţire sub for- 
mă inactivă (prosecretină). Cind chi- 
mul gastric trece în duoden prohor- 
monul se activează și trece în sînge, 
ajungind astfel și la nivelul pancrea- 
sului. Deși multipli constituenți ai 
chimului determină secreție de se- 
cretină, cel mai puternic activator este 
concentraţia H+, diminuarea pH duo- 
denal sub un pH limită de aproxima- 
tiv 4,5 declanșind secreția. Deoarece 
cantitatea de secretină din intestin 
este destul de redusă și, în condiţii 
fiziologice, numai în partea superioară 
a duodenului prin sosirea chimului 
gastric se produce scăderi ale pH Ii- 
mită între 3,5—2,5 iar 10 cm mai jos 
pH depășește valoarea de 4,5 se pune 
întrebarea dacă rolul secretinei și al 
acidității chimului nu a fost exagerat. 
Stimularea vagală nu influențează des- 
cărcarea de secretină, dar vagotomia, 
atropina şi anestezicele locale diminuă 
eliberarea hormonului, dovedind ne- 
cesitatea stimulului vagal prealabil pen- 


45 — Fiziologia sistemului nervos 
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tru ca sensibilitatea mucoasei la. sti- 
mulii secretinoactivatori să fie. nor- 
mală, sau poate declanşarea unor re- 
flexe intramurale. 


Acţiunile secretinei sînt multiple, 
dar cele mai importante sint fără în- 
doială cele asupra pancreasului exo- 
crin. Sub influenţa secretinei se de- 
clanșează o secreție abundentă de suc 
pancreatic fluid, foarte sărac în en- 
zime, cu o mare concentraţie în HCOs 
(pînă la 145 mEq/]) dar cu un conţinut 
redus de Cl- — secreția hidrolatică — 
suma celor 2 anioni răminind însă 
constantă. Creşterea debitului bicar- 
bonatului este paralelă cu creşterea 
dozei de secretină pină se ajunge la 
un platou (la 145 mEq/l). Timpul de 
latenţă după injecție i.v. de secretină 
este de 0,5—2 sec., răspunsul secretor 
maxim este la 10—15 minute şi du- 
rata totală este de 30 minute. Conţinu- 
tul sucului pancreatic în HCO,” are 
o importanţă deosebită în condiţii 
fiziologice, deoarece neutralizează HCI 
chimului gastric, prevenind astfel ac- 
țiunea corozivă a acidului asupra celu- 
lelor duodenale şi alcalinizind mediul, 
condiţie esenţială pentru activitatea 
enzimelor intestinale. Secretina acţio- 
nează asupra celulelor epiteliale ale 
ductelor pancreatice mici, acţiunea 
sa secretagogă însoțindu-se de creş- 
terea consumului de O, şi a debitului 
sanguin şi avind probabil ca mesager 
secundar cAMP, 

Secretina mai are și alte acţiuni, 
printre care aceea de a stimula secre- 
ţia biliară şi eliberarea de insulină, în 
timp ce asupra secreției gastrice, după 
cum s-a menţionat înainte, exercită 
efect inhibitor. 


Colecistokinina (pancreozimina) este 
secretată de asemenea de celule apar- 
ţinind sistemului 'A.P.U.D., avind o 
repartiție similară celor care secretă 
secretina. Structura sa biochimică este 
polipeptidică, fiind constituită  din- 
tr-un lanţ de 33 de aminoacizi și avind 
același tetrapeptid terminal ca și gas- 


trina, ceea ce explică similitudinea 
acţiunilor acestor doi hormoni. 

Eliberarea CCK din celulele mucoa- 
sei duodenale depinde de constituenţii 
chimului alimentar, cei mai impor- 
tanți stimulanţi fiind aminoacizii (fenil- 
alanina, valina, metionina etc) — 
nu însă și proteinele — și acizii grași 
cu un număr mare de C (lauric, pal- 
mitic, stearic etc). Ionii de H* au o 
acțiune stimulantă minimă, iar stimu- 
larea vagală se dovedește a nu avea 
efect secretor, cu toate că activitatea 
colinergică, la fel ca și pentru secre- 
tină, pare a avea un rol permisiv. 

Acţiunile CCK sint de asemenea 
numeroase, principala fiind aceea de 
a stimula secreția de suc pane 9 
bogat în enzime-secreţie ecbolică. La 
15 minute după injectare i.v. CCK 
declanşează secreția pancreatică a că- 
rei durată nu depăşeşte 30 de minute, 
concomitent diminuind numărul şi di- 
mensiunile granulelor de zimogen din 
celulele acinoase. Mediatorul celular 
al CCK nu se cunoaște, poate că este 
Ca2* sau cAMP. Concomitent cu sti- 
mularea . descărcării de enzime, CCK 
activează captarea de aminoacizi și 
încorporarea lor în sinteza de proteine- 
enzime în celulele acinoase. Asupra 
secreției hidro-electrolitice CCK are 
un efect doar de 1/5 din cel al secreti- 
nei. Deoarece în condiţiile unei sti- 
mulări cu secretină CCK provoacă 
o puternică secreție hidro-bicarbona- 
tată, se admite că în condiţii fiziolo- 
gice cei doi hormoni duodenali acţio- 
nează sinergic. Alte acţiuni ale CCK 
sînt de stimulare a secreției de insu- 
lină, dar şi de glucagon, acţiuni atri- 
buite de unii autori altor hormoni 
(poate G.1.P.), care impurifică încă 
preparatele de CCK. 

Chimoduodenina este un polipeptid 
extras tot din mucoasa duodenală şi 
care atit in vitro cit in vivo are proprie= 
tatea de a stimula selectiv secreția de 
chimotripsină. 


Gastrina, avind structură biochi- 
mică asemănătoare CCK, determină 
de asemenea stimularea secreției enzi- 
matice pancreatice, în special în tim- 
pul fazei gastrice a digestiei, cînd con- 
centrația sa în sînge atinge nivelul 
maximal. 

Glucagonul, cu o structură biochi- 
mică asemănătoare secretinei, exer- 
cită efect inhibitor asupra secreției 
pancreatice indusă de secretină sau 


Somatostatina, un tetradecapeptid de- 
numit inhibitorul hormonului de creş- 
tere, izolat atit din hipotalamus cit 
şi din mucoasa gastro-intestinală, in- 
hibă secreția pancreatică, mai ales 
aceea enzimatică indusă de CCK, conco- 
mitent, inhibînd și secrețiile de gastrină, 
V.I.P., G.I.P., secretină și motilină. 

Controlul nervos al secreției pan- 
creatice se realizează atit de fibre coli- 
nergice, cît şi de fibre adrenergice. 
Stimularea vagilor şi acetilcolina pro- 
voacă secreția unei mici cantităţi de 
suc pancreatice bogat în enzime, ca 
urmare a diminuării numărului și di- 
mensiunilor granulelor de zimogen din 
celulele acinoase. S-a obiectat însă 
că acest efect ar putea fi consecinţa 
descărcării de gastrină, deoarece va- 
gotomia nu influenţează nici secre- 
ţia. bazală și nici pe cea provocată. 
Mai probabil apar rolul permisiv al 
inervaţiei colinergice. pentru . favori- 
zarea acţiunii hormonilor stimulanţi 
menţionaţi înainte. 

Sistemul vegetativ simpatie exer- 
cită efecte variate asupra secreției 
pancreatice, uneori determinind sti- 
mularea ei, alteori efecte inverse. Sim- 
paticul poate iniluenţa secreția pancre- 
atică, atit prin modificări ale irigaţiei 
glandei, cit şi prin efectul contractil 
asupra  ductelor pancreatice. 


Fazele secreției pancreatice” 


Secreţia pancreatică la om în perioa- 
dele interprandiale este foarte redusă, 
dar prezintă totuși variații aproxima- 


tiv orare, legate probabil de o activi- 
tate nervoasă (52). Cu ocazia alimen- 
tării se declanşează o puternică se- 
creţie pancreatică ce poate fi împăr- 
țită, la fel ca și aceea gastrică, în 3 
faze: cefalică, gastrică şi intestinală, 
avind la bază mecanisme nervoase şi 
umorale descrise anterior. 

Faza cefalică este declanșată de 
aceiași excitanţi condiţionaţi și necon- 
diționaţi care declanșează și secreția 
gastrică (vederea, mirosul,  mastica- 
ţia unei mincări apetisante, „prin- 
zul fictiv“ etc.) Mecanismul  secretor 
pancreatic este predominant vagal, 
deoarece nu se mai produce după va- 
gotomie - bilaterală sau atropinizare, 
dar este prelungit de descărcarea de 
gastrină produsă sub influenţa vagală. 
Secreţia pancreatică din faza cefalică 
debutează la 2—3 minute după ce a 
acţionat excitantul condiţionat sau ne- 
condiţionat şi are un conţinut enzi- 
matic foarte bogat, ceea ce îi conferă 
o importanță fiziologică deosebită. 

Faza gastrică are la bază iniţial 
mecanisme reflexe vago-vagale, care, 
declanşate de la nivelul mucoasei gas- 
trice, influențează direct funcţia se- 
cretoare a pancreasului, iar odată cu 
stimularea secreției de gastrină acest 
hormon devine stimulantul principal 
al secreției pancreatice. Deoarece gas- 
trina are acţiune asemănătoare cu 
CCK, în faza gastrică secreția pancrea- 
tică va îi de asemenea foarte bogată 
în enzime. 


Faza intestinală începe odată cu 
ajungerea chimului în duoden şi se 
datorește acţiunii sinergice  coliner- 
gico-umorale, în care factorii umorali 
deţin rolul fundamental. Această fază, 
care este cea mai importantă cantita- 
tiv şi calitativ, este caracterizată prin 
secreția unui suc pancreatic adecuat, 
prin mecanisme încă puţin cunoscute, 
față de conţinutul chimului gastric 
şi de influenţa pe care constituenţii 
raţiei o exercită asupra acidității gas- 
trice. Astfel, administrarea la cîinele 
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cu fistulă pancreatică de piine, car- 
ne şi lapte, arată că pîinea provoacă 
secreția cea mai abundentă, la fel 
ca şi la nivel gastric, în schimb, car- 
nea determină o secreție pancreatică 
mai redusă, deoarece HCl este tam- 
ponat de substanţele din carne și, 
deci, şi descărcarea de secretină duo- 
denală va fi mai scăzută, în stirșit, 
laptele dă o secreție şi mai redusă, mai 
ales prin lipidele care le conţine și 
care stimulează secreția de secretină. 

Sistarea secreției pancreatice este 
atit rezultatul epuizării stimulilor de- 
clanșatori, odată cu terminarea eva- 
cuării stomacului, cît şi al acţiunii unor 
mecanisme inhibitoare, care exercită 
un mecanism de feedback. Prezenţa 
unei fistule pancreatice cu pierderea 
sucului pancreatic activează debitul 
secretor prin lipsa unor elemente inhi- 
bitoare din sucul pancreatic, care, 
prin acţiune directă asupra mucoasei 
duodenale, inhibă secreția pancreatică. 
Probabil că efectul inhibitor este dato- 
rat, proteazelor din sucul pancreatice 
(tripsina,  chiimotripsină etc) şi se 
realizează atît pe cale hormonală (glu- 
cagon, enteroglucagon etc.), cît şi 
pe calea unor reflexe avînd drept cale 
aferentă fibre simpatice. 


Secreția intestinală 


Suprafaţa intestinului subţire, mult 
amplificată prin prezenţa valvulelor 
conivente, a vilozităţilor și a criptelor 
Lieberkiihn — repliuri ale mucoasei in- 
vaginate în corion între vilozităţi 
— este acoperită cu celule epiteliale 
specific adaptate funţiei lor (entero- 
citele), printre care se găsesc rare 
celule caliciforme şi celule ale siste- 
mului A.P.U.D. La polul apical entero- 
citele sint prevăzute cu un dispozitiv 
structural specific denumit margine „în 
perie“, în realitate niște microvilo- 
zităţi care măresc de 7-60 ori supra- 
fața mucoasei. Conceptul clasic, con- 
form căruia glandele intestinale se- 
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cretă un suc bogat în enzime, care de- 
săvirşesc digestia diverșilor produși 
rezultați sub acţiunea celorlalte enzime 
intestinale, iar vilozităţile absorb 
acești produși, s-a modificat, semnifi- 
ie fii oppiii G S——bigrolază, pancraliiă 
-Q „poNiraerr. alimentari 


Membrănară 
enbrană plasmtă 


Cronsponbor 
Mono mer. 


Fig. 143 — Schema morto-funcţională a su- 
prafeţei luminale a  enterocitului (după 
Minaire şi Lambert, 1976). 


cativ ca urmare a cercetărilor recente 
care au demonstrat că funcţia princi- 
pală a glandelor intestinale este de-a 
genera permanent celule epiteliale pen- 
tru a le înlocui pe cele care se descua- 
mă continuu de pe virtul vilozităţi- 
lor (ciclul de viaţă al unei celule epi- 
telial intestinale fiind de aproximativ 
5 zile), precum și de constatarea că 
nu este obligator ca degradarea produ- 
„ şilor alimentari să fie dusă înainte de 
absorbţie pînă la constituenţii finali 
(monozaharide, aminoacizi, acizi 


grași). 


Reglarea secreției 
sucului intestinal 


Secreţia sucului intestinal este con- 
trolată prin mecanisme nervoase şi 
umorale, care adaptează permanent 


cantitatea şi constituţia biochimică a 
sucului secretat în funcţie de calită- 
ţile chimului gastric. 

Controlul nervos se exercită pre- 
dominant prin reflexe locale miente- 
rice, declanşate prin stimularea meca- 
nică și/sau chimică a receptorilor intes- 
tinali. Excitantul fiziologic este pre- 
zența chimului în intestin, secreția de 
suc intestinal fiind cu atit mai abun- 
dentă cu cit volumul chimului va fi 
mai mare, dar și stimulii tactili şi 
iritanţi declanșează o secreție puter- 
nică de suc intestinal. Controlul extrin- 
sec nervos, prin intermediul căruia 
se exercită și influențele etajelor su- 
perioare ale SNC, se realizează prin 
nervul pneumogastric, a cărui exci- 
tare la animale decerebrate sau deca- 
pitate mărește secreția intestinală duo- 
denală, dar nu şi a jejuno-ileonului.: 
În schimb, excitarea simpaticului nu 
provoacă secreția, dar secţionarea 
nervilor simpatiei ai intestinului pro- 
duce o intensă secreția intestinală — 
secreția paralitică —, activată de fizo- 
stigmină, şi inhibată de atropină, 
ceea ce dovedește că secreția intesti- 
nală este stimulată de un mecanism 
colinergic. Mecanismul secreției para- 
litice nu este încă lămurit, unii autori 
o atribuie creșterii fluxului sanguin, 
ca urmare a vasodilataţiei sau a sti- 
mulării acetilcolinei, care nu mai este 
antagonizată, în timp ce alţii o ex- 
plică prin creșterea motilităţii intesti- 
nale, care are un efect de masaj asupra 
mucoasei. 

Controlul „umorul este “mai puţin 
clarificat. - Extractele din mucoasa in- 
testinală care nu conţin serotonină, ma- 
terial vasodilatator sau substanţe toxi- 
ce, injectate i.v. produc creșterea se- 
creţiei ansei jejunale denervate. Acest 
efect a fost atribuit unui hormon care 
a primit denumirea de enterocrinină, 
dar a cărui existenţă este contestată 
de mulţi autori deoarece nu a putut fi 
izolat. 
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Fiziopatologia reglării digestiei intestinale 


În intestinul subţire are loc degra- 
darea progresivă a moleculelor com- 
plexe ingerate pină la compuși sim- 
pli absorbabili, sub acţiunea conju- 
gată și sinergică a secreţiilor pancrea- 
tică, hepatică și intestinală. 

Digestia intestinală se desfășoară la 
3 nivele: intraluminal, membranar şi 
intracelular, cu eficienţă și caracteris- 
tici diferite (52). 

Procesele complexe de digestie 
la care participă componenţii enzi- 
matici şi  neenzimatici ai  secre- 
ţiilor hepatică, pancreatică şi intesti- 
nală, vor fi alterate atunci cînd se pro- 
duc tulburări în secreția sau excreţia 
acestor sucuri digestive, Consecințele 
depind atit de gradul deficienței se- 
cretorii (totală sau parţială), cit și 
de importanța constituenţilor secre- 
ţiei respective în cadrul proceselor 
de digestie. Tulburarea digestivă care 
se instalează în aceste condiţii (maldi- 
gestia) se va repercuta direct și/sau 
indirect asupra proceselor de absorb- 
ţie, determinind un sindrom de malab- 
sorbție, care în cazuri severe poate 
duce la denutriţie şi chiar moartea 
pacientului. 


Insuficienţa secreției biliare 


Lipsa. sau diminuarea cantităţii de 
bilă din intestin provoacă alterări în 
digestia și mai ales în absorbţia lipi- 
delor și a vitaminelor liposolubile, dar 
nu afectează semnificativ digestia și 
absorbția protidelor și a glucidelor. 
Tulburările menţionate se datoresc 
lipsei acizilor biliari care emulsionează 
lipidele oferind o suprafață sporită 
activităţii enzimelor  lipolitice, acti- 
vează lipazele, dar mai ales favorizează 
absorbția acizilor grași şi a monogli- 
ceridelor prin constituirea miceliilor, 
care, făcînd acești produși hidrosolu- 
bili, le permit străbaterea membrane- 
lor  enterocitare. De aceea lipsa bilei 
este urmată de eliminarea prin scaun 


a peste 50% din lipidele alimentare 
—steatoree — însă sub o formă par- 
țial modificată, deoarece, dacă secre- 
ţia pancreatică nu este concomitent 
alterată, hidroliza trigliceridelor are 
încă loc, dar este efectuată de alţi 
factori. S-a arătat că dacă se efec- 
tuează unui ciine o colecisto-neirosto- 
mie, astfel încît toată bila care se 
secretă să se elimine prin urină, şi 
apoi i se administrează ulei vegetal, 
la 4 ore grăsimea din intestin este în 
cantitate mai mare decit la un ani- 
mal normal, dar este normal hidroli- 
zată. Emulsionarea — etapă  preala- 
bilă hidrolizei — a fost realizată de 
lizolecitina sintetizată din lecitina din 
alimente sub acţiunea lecitinazei A 
din sucul pancreatice. Lizolecitina în 
concentrații mari poate forma mi- 
celii, care permit absorbţia parţială a 
produşilor absorbabili ai lipidelor. 
Diminuarea sărurilor biliare în in- 
testin nu este consecinţa alterării sin- 
tezei lor, deoarece etapele acestui 
proces decurg obișnuit normal. S-a 
descris o încetinire a sintezei lor doar 
ca urmare a depleţiilor importante de 
glicocol şi/sau taurină, în cazul unor 
afecţiuni ileale sau a colonizării bacte- 
riene a intestinului, situaţii în care 
etapa conjugării acizilor biliari cu ami- 
noacizii respectivi poate deveni. li- 
mitantă. În schimb, diminuarea pro- 
gresivă a parenchimului hepatic (he- 
patite cronice evolutive, ciroze hepa- 
tice), sau lezarea acută (hepatite vi- 
rale, toxice, medicamentoase etc.), înso- 
țită de leziuni parenchimatoase, în- 
tinse, alterează rata sintezei acizilor 
biliari. Cauzele cele mai importante ale 
diminuării cantității de săruri biliare 
din intestin sînt reprezentate de pier- 
derile externe sau distrugerile intra- 
luminale ale acizilor biliari şi mai ales 
de tulburările excreţiei lor intestinale 
din cauza unor obstacole intra- sau 
extrahepatice — colestaza. 


709 


Ciclul  entero-porto-hepatic . reali- 
zează reabsorbţia a cea mai mare 
parte a acizilor -.biliari din ileon, 
care ajunși la ficat, după conjugare, 
sint reintroduşi în ciclu. La paci- 
enţii cu fistule biliare externe săruri- 
le biliare se elimină în totalitate, iar 
la cei cu rezecţii ileale 95% din să- 
rurile biliare glucuronoconjugate ajung 
în scaun. Aceste pierderi scot din func- 
ție circuitul entero-hepatic şi stimu- 
lează intens sinteza lor de novo, proces 
cu potenţialităţi limitate. Astfel, în 
afecțiunile sau rezecţiile ileale defici- 
tul de săruri biliare din intestin evo- 
luează periodic, la primul prinz. al 
zilei concentraţia duodenală de săruri 
biliare este aproximativ jumătate din 
cea normală, deoarece se elimină să- 
rurile sintetizate în cursul nopţii, dar la 
prinzurile următoare cantitatea de să- 
ruri biliare excretate scade foarte 
mult. Uneori se ajunge chiar la con- 
centraţii sub cele critice micelare 
(CMC), ceea ce face ca proporţia li- 
pidelor ce se află în fază micelară în 
lumenul interstițial să scadă la 2% 
(normal 50-60%), alterind profund 
rezorbţia lipidelor. 

Sărurile biliare sînt reabsorbite în ile- 
on și în prima parte a colonului prin 
mecanisme active și pasive, cota ne- 
rezorbită fiind deconjugată hidrolitic 
și eliberind acizii biliari primari li- 
beri, care vor fi transformați în acizi 
biliari secundari şi eliminaţi prin scaun. 
Aceste procese au loc în condiţii fizio- 
logice în colon şi, eventual, în ultimele 
segmente ileale și sint consecința ac- 
țiunii bacteriilor aerobe şi anaerobe. În 
anumite condiţii patologice, ca urmare 
a încetinirii tranzitului intestinal şi a 
înmulţirii exagerate a germenilor co- 
lici care colonizează și segmente in- 
testinale superioare, procesul de decon- 
jugare hidrolitică a acizilor biliari se 
intensifică și, cu toate că sint secretaţi 
şi excretaţi in cantităţi normale, con= 
centraţia intestinală a acizilor biliari 
este deficitară și absorbţia lipidelor se 
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“face defectuos. În plus, 


produşii re- 
zultaţi din aceste procese, în special 
acidul litocolic, exercită efecte cito- 
toxice asupra . epiteliului intestinal, 
alterează suplimentar procesele de re- 
zorbţie. Tulburări cu patogenie ase- 
mănătoare determină şi administrarea 
unor droguri care precipită intralu- 
minal acizii biliari, cum ar fi antibio- 
ticul, neomicina și colestiramina, o 
rășină schimbătoare de anioni. |. 
Lipsa bilei și a acizilor biliari din 
intestin va avea grave repercusiuni 
asupra absorbției lipidelor şi mai ales 
asupra rezorbției vitaminelor liposo- 
lubile şi a colesterolului alimentar. 
Sinteza din acizii grași nerezorbiţi 
sub acţiunea florei colice a unor acizi 
grași anormali cu acţiune iritantă, 
precum și alte tulburări digestive 
consecutive lipsei bilei vor determina 
instalarea . diareei cu steatoree, care 
dacă se menţine un timp mai înde- 
lungat . provoacă denutriţie, însoţită 
de diverse manifestări de hipovita- 
minoze A.E. și mai ales D şi K. 


Insuficienţa secreției 
pancreasului exocrin 


Diminuarea sau lipsa sucului pan- 
creatic din duoden determină tulbu- 
rări severe ale digestiei și absorbției, 
care afectează mai ales lipidele și, 
într-o măsură mai redusă, protidele. 

În condiţii fiziologice grăsimile ali- 
mentare sint absorbite total, cele 3-4 g 
eliminate zilnic prin scaun provenind 
din secrețiile digestive, descuamarea 
celulelor intestinale și flora colică. În 
insuficienţele pancreatice 2/3 din gră- 
simile alimentare nu mai sint rezor- 
bite şi se elimină în scaun provocind 
diaree cu steatoree (pierderi de _li- 
pide de peste 30 g pe zi) (28). Scaunele 
(3-4 pe zi) sint mai voluminoase, lu- 
cioase, galben-brune sau decolorate, 
cu aspect de chit, și cu un conţinut 


lipidice ridicat. Structura biochimică 
a grăsimilor eliminate prin scaun în 
steatoree diferă de aceea a grăsimilor 
ingerate prin lipsa acizilor grași cu 
lanţ scurt, care se resorb mai ușor, 
şi prin prezența unor acizi grași anor- 
mali, rezultați prin acţiunea florei 
colice asupra acizilor grași neabsor- 
biţi şi, care avînd proprietăţi iritante 
pentru mucoasa intestinală, produc 
diaree. 

Rezerva morfo-funcţională pancrea- 
tică este foarte mare și de aceea numai 
leziunile sau extirpările pancreatice 
care depășesc 4/5—9/10 din masa 
parenchimatoasă totală vor  deter- 
mina tulburări de digestie şi absorb- 
ţie. De altfel și în clinică numai la 
15% din pacienţii cu tulburări de 
secreție pancreatică există maldigestie 
şi malabsorbţie lipidică şi anume la 
cei cu afecțiunile cele mai grave. La 
pacienţi cu pancreatectomie de 75% 
concentraţia lipazei în conţinut jejunal 
era de 70%, din valoarea normală și 
ei nu prezentau steatoree chiar la un 
regim bogat în lipide (18), în timp ce 
la bolnavi care au suferit o pancrea- 
tectomie de 95%, și la care nu se putea 
demonstra prezenţa de ţesut pancrea- 
tic funcţional, la un aport zilnic de 
83—130 g trigliceride absorbeau între 
61 şi 91% din lipidele ingerate, iar 
concentraţia lipazei în conţinutul je- 
junal era de 1/10 din valoarea medie 
de la normali (19). 

Insuficienţa . secretoare pancreatică 
poate fi consecinţa unor tulburări 
de secreție sau de excreţie a sucului 
pancreatic. 

Tulburările secreției sucului pan- 
creatic sint uneori consecința dere- 
glării mecanismelor fiziologice de re- 
glare (gastrectomii, vagotomii etc.), 

Rezecţia gastrică cu  gastroente- 
troanastomoză suprimă în cea mai 
mare parte secreția acidă a stomacului 
şi prin aceasta descărcarea de secre- 
tină — hormonul răspunzător pentru 
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secreția hidro-bicarbonatată a pancrea- 
sului. Dar, prin faptul că alimentele 
nu mai stau în stomac pentru a fi 
parțial digerate, suferă și descărcarea 
de CCK — hormonul cu acţiune sti- 
mulantă asupra secreției enzimelor 
sucului pancreatic. În sfirşit, antrecto- 
mia suprimă sursa de gastrină — hor- 
mon care, avind o structură biochi- 
mică asemănătoare cu aceea a CCK, 
exercită şi efecte pancreatostimulan- 
te, fiind răspunzător în mare parte de 
secreția pancreatică din faza gastrică. 
Suprimarea principalilor hormoni di- 
gestivi care controlează în condiţii 
fiziologice secreția pancreasului va avea 
efecte negative asupra acestui proces 
şi, ca urmare a insuficienţei fun cţiona- 
le pancreatice, se vor instala tulburări 
de digestie și absorbţie, în special li- 
pidice, urmate de diaree cu steatoree, 
tulburări care deţin un rol principal 
în denutriţia ce se instalează uneori 
după asemenea intervenţii. 

Vagotomia tronculară, cu toate că 
nu exercită efecte directe asupra func- 
ţiei secretoare a pancreasului, diminuă 
la jumătate secreția de suc pancreatic 
prin efecte indirecte, printre care di- 
minuarea sensibilităţii mucoasei in- 
testinale la excitanţii fiziologici ali- 
mentari și mai ales diminuarea descăr- 
cărilor de secretină, consecutiv hipo- 
sau anacidităţii gastrice. Vagotomia 
selectivă, care suprimă doar secreția 
acidă a stomacului, are efecte mai 
puţin semnificative asupra secreției 
exocrine a pancreasului, pe care o 
diminuă doar cu 30% (52). 

Alteori tulburările secreției sucului 
pancreatice sînt datorate scăderii masei 
de parenchim secretor, consecutiv a tro- 
fiei şi sclerozei acinocanaliculare (K wa- 
shiorkor, pancreatite cronice, m uco- 
viscidoză (1) etc.). 

Tulburările excreţiei sucului pancrea- 
tic sint determinate de obstruar ea 
canalelor excretoare prin obstacole in- 
tracaniculare (dopuri de mucus și 
proteine în mucoviscidoză, calculi etc.), 


sau prin compresiuni externe (tumori 
pancreatice sau extrapancreatice), si- 
tuaţii în care uneori, concomitent cu 
canalele pancreatice, sînt comprima- 
te și cele biliare (cancerul de cap de 
pancreas, calcul inclavat în sfincterul 
Oddi). Tulburările de excreţie per- 
sistente se însoțesc după un anumit 
timp de evoluţie și de tulburări se- 
cretoare, deoarece, prin staza retro- 
gradă pe care o produc, alterează celu- 
lele acinoase şi ductale. 
Insuficienţa enzimatică a sucului 
pancreatic va determina maldigestie, 
obișnuit fiind afectată digestia lipide- 
lor, dar în cazuri grave și cea a pro- 
teinelor şi amidonului şi, consecutiv 
tulburărilor de absorbţie, se va instala 
o diaree cu steatoree, uneori şi cu crea- 
toree.  Malabsorbţia afectează şi vi- 
taminele liposolubile, uneori şi pe 
cele hidrosolubile, ceea ce are ca ur- 
mare instalarea unor manifestări. cli- 
nice avitaminozice. Maldigestia şi ma- 
labsorbţia produc tulburări nutriţio- 
nale complexe, care se vor repercuta 
la organismele în creştere în primul 
rînd prin alterarea creşterii ponderale, 
care va îi întirziată cu toate că bol- 
navul se alimentează normal, iar la 
adulţi vor produce un sindrom de de- 
nutriţie progresivă, însoţit de diverse 
manifestări de avitaminoză. 


Insuficienţa secreției intestinale 


Insuficienţa secreției intestinale este 
foarte. dificil de evidenţiat din cauză 
că la nivelul mucoasei au loc perma- 
nent procese. extrem de intense de se- 
creţie şi de rezorbţie, dar şi pentru că 
enzimele. secretate de mucoasa intes- 
tinală acţionează intraluminal numai 
după distrugerea celulelor descuamate, 
activitatea lor destășurindu-se obiș- 
nuit la nivelul membranei „În perie“ 
a enterocitelor. Cu toate acestea se 
admite existenţa unor insuficiențe se- 
cretoare intestinale în cazul rezec- 
țiilor de intestin subţire (mai ales 
jejunale) care depășesc 50% din lun- 


gimea totală, precum și în inflamaţiile 
cronice însoţite de atrofia mucoasei 
(enteropatia  glutenică, enteropatiile 
aregenerative etc.). iting 

n afara deticitelor enzimatice glo- 
bale, care afectează. în proporţie. ine- 
gală digestia tuturor principiilor. ali- 
mentare, s-au descris defecte enzima- 
tice specifice, consecinţe ale unui de- 
fect de sinteză innăscut sau dobindit, 
care nu se insoţesc de alterări structu- 
rale ale mucoasei intestinale, sint 
extrem de rare și afectează specific 
digestia unui anumit  constituent. 
Dintre aceste afecţiuni mai importante 
prin frecvenţa și consecinţele lor sint 
deficitele de dizaharidaze, enzime. pre- 
zente în mod normal în marginea „în 
perie“ a enterocitelor. 

Menţionăm şi deficitul congenital de 
enterokinază, o eroare înnăscută de mâ- 
tabolism extrem de rară, care diminuă 
profund activitatea proteolitică intra- 
luminală, determinind un sindrom. de 
maldigestie proteică asemănător. unei 
insuficiențe pancreatice. 


Funcţia motoare a intestinului 


Motilitatea bulbului duodenal 


Regiune de tranzit între două struc- 
turi care se contractă cu frecvenţe di- 
ferite, bulbul duodenal posedă o moti- 
litate care diferă atit de cea antrală 
cît şi de cea a duodenului inferior. La 
om bulbul duodenal, lung de 2—5 cm, 
este un rezervor aproape sferic, 
avind o capacitate de 5—10 ml, în 
care pompa antrală evacuează chi- 
mul gastric cu o frecvenţă de 3 jeturi/ 
minut. La rindul său, bulbul se con- 
tractă neregulat, excentric, evacuind 
incomplet conţinutul în duodenul post- 
bulbar şi uneori și în stomac. Fibrele 
longitudinale gastrice (în special cele 
de pe mica curbură) se continuă şi 
pe bulbul duodenal, dar ritmul lor 
electric de bază este diferit, cel duo- 
denal fiind mai rapid decît cel antral. 
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De aceea, cele două ritmuri electrice 
se influențează reciproc, variațiile de 
potenţial caracteristice BER gastric 
putind amplifica depolarizările duo- 
denale pe o distanță, care la maimuţă 
poate fi decelată pină la 17 mm sub 
joncţiunea pilorică. Acest cuplaj al 
ritmului antral cu cel bulbar explică 
faptul că cele mai multe contracţii 
ale bulbului duodenal urmează con- 
tracţiilor antrale (18). Dar bulbul 
duodenal este o zonă foarte sensibilă 
care răspunde la distensia determinată 
de sosirea chimului acid prin declan- 
şarea motilităţii cu un ritm propriu. 


Motilitatea intestinului subțire 


Mișcările intestinului subţire, ca- 
racterizate prin ritmicitate, au rolul 
de a amesteca cît mai bine chimul cu 
sucurile digestive, de a realiza un con- 
tact repetat cit mai adecvat al conţi- 
nutului intraluminal cu mucoasa. şi, 
concomitent, de a împinge continuu 
chimul spre valvula ileo-cecală. Miş- 
cările intestinale, la fel ca şi cele gas- 
trice, sint consecinţa unor fenomene 
electrice ritmice, generate în celulele 
stratului muscular longitudinal. La 
nivelul unor celule situate în apropi- 
erea abușării ampulei Vater, în lipsa 
oricărui stimul, potenţialul de repaus 
prezintă variaţii spontane, ritmice, 
care nu sînt suprimate de denervare 
şi de droguri, ci doar modificate ca 
formă şi frecvenţă. Aceste variaţii, 
denumite unde lente de depolarizare, 
se propagă de la o celulă la alta prin 
intermediul curenților locali, trecind 
de la celulele stratului longitudinal 
la cele ale stratului circular şi, cu 
toate că nu provoacă contracţii mus- 
culare, creiază condiţii pentru apari- 
ţia  potenţialelor de  viri generatoare 
de  contracţii. Potenţialele de viri 
survin în momentul depolarizării maxi- 
me a undelor lente, în aproximativ 
1[3 din ciclurile ritmului electric de 
bază, consecutiv unei  depolarizări 
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bruște suplimentare, fiind expresia 
intrării brutale a Ca2* în celule. Izo- 
late sau grupate de la 2—8, potenţialele 
de viri se propagă de la o celulă la alta, 
declanșind contracţii musculare (52). 

Întregisrările cu microelectrozi in= 
troduși în musculatura intestinală au 
arătat că la cîine BER are în duoden 
şi jejunul superior o frecvenţă de 
17—18/minut, în jejunul inferior frec- 
venţa scade la 15—16/minut şi în 
ileon este de numai 12—14/minut. 
Potenţialele de virf uneori se propagă 
foarte puţin, determinind contracţii 
musculare localizate —  contracţiile 
de segmentare — care au aceeași frec- 
venţă cu BER şi un aspect, caracte- 
ristic (fig. 144). Observarea unei anse 
intestinale arată că aceasta. se îm- 
parte în mai multe segmente scurte, 
separate la intervale regulate de inele 
de contracție. Apoi zonele contractate 
se relaxează şi apare o zonă contrac- 
tată în mijlocul segmentelor anteri- 
oare, cele două jumătăţi adiacente 
unindu-se şi formînd noi segmente. 
Mişcările de segmentare, care fragmen- 
tează ritmic conţinutul intestinal și au 
rolul de a realiza un amestec optim cu 
secrețiile intestinale, sint, mişcări de 
tip I, au o frecvenţă identică cu BER 
şi ocupă 15—50% din timpul de înre- 
gistrare. Mişcările de segmentare nu 


Fig. 144 — Relaţii între undele lente, poten- 
ţiale de viîri şi activitatea contractilă (după 
Minaire şi Lambert, 1976). 


sint influențate de inaniţie, alimen- 
taţie, administrarea de oleu de ricin 
sau de inervaţia extrinsecă, care le 
modifică însă forţa și amplitudinea; 


absente sau deabia vizibile în perioada 
de inaniţie, aceste mişcări devin pu- 
ternice imediat după alimentare sau 
după excitarea nervilor parasimpatici. 
Mişcările de segmentare, cind sur- 
vin izolat, necoordonat temporo-spa- 
ţial, asigură amestecul conţinutului 
intestinal pe 1—2 cm și, cu toate că 
nu se propagă mai departe, asigură 
o progresiune lentă a chimului deoarece, 
deşi contracția circulară împinge chi- 
mul în ambele direcţii, frecvenţa con- 
tracţiilor fiind în descreştere de la 
duoden spre ileon, o cantitate mai 
mare de chim va fi împinsă aboral. 


Generarea undelor lente de depolari- 
zare în anumite zone și propagarea 
lor de la o celulă la alta, de la un strat 
muscular la altul, fac ca fenomenul 
motor să se propage pe o distanţă de 
cițiva centimetri — contracţiile peris- 
taltice mici — împingind astfel şi con- 
ţinutul intestinal. Cit priveşte mişcă- 
rile peristaltice obţinute experimental, 
ca urmare a destinderii intestinului 
printr-un corp voluminos și caracte- 
rizate printr-o contracție a muscula- 
turii circulare la 2—3 cm deasupra 
punctului stimulat şi relaxarea unui 
segment la cîțiva centimetri mai jos 
(legea intestinului Starling), existenţa 
lor la om, în condiţii fiziologice, este 
pusă la îndoială; de asemenea „valu- 
rile“ peristaltice (peristaltic rushes ) 
descrise la iepure şi care în citeva mi- 
nute străbat întreg intestinul, se ad- 
mite că la om sînt prezente numai în 
condiții anormale (vagotomii, gastro- 
enteroanostomoze), explicind diareea 
postprandială. 


Progresiunea chimului este realizată 
în cea mai mare parte de salve de 
unde segmentare, rare, ocupind doar 
5%, din timpul de înregistrare, avind 
0 frecvenţă regulată și deplasind con- 
ţinutul pe 4—6 cm, după care dis- 
par şi reapar mai distal; cînd o salvă 
a ajuns în ileon se descarcă o nouă sal- 
să la nivel duodenal şi ciclul reincepe 
(52). S-au înregistrat, suprapuse pe 


BER, şi unde de tip III, caracterizate 
prin creșteri ale presiunii bazale de 
5—15 cm apă, cu durată de la 10 se- 
cunde la cîteva minute și a căror sem- 
nificaţie biologică nu este cunoscută. 
Mișcările antiperistaltice sînt şi mai 
contestate, cu toate că prin observaţii 
repetate s-a confirmat că uneori con- 
ţinutul duodenal este împins înapoi. 
Această refluare a fost atribuită pre- 
siunii care se exercită asupra conţi- 
nutului duodenal ca urmare a mişcă- 
rilor de segmentare și a unor mișcări 
antiperistaltice. 


Reglarea funcţiei motoare 
a intestinului subţire 


Motilitatea intestinului subţire are 
la bază mecanisme miogene, influ- 
enţate și integrate de influenţe ner- 
voase intrinsece şi extrinsece şi, în 
mai mică măsură, de factori umorali şi 
hormonali. 


Activitatea miogenă este răspun- 
zătoare de generarea undelor lente 
care caracterizează BER, iar poten- 
ţialele de acţiune, apărute pe fondul 
unora dintre undele lente, declanșea- 
ză activitatea motoare fundamentală 
a intestinului subţire reprezentată de 
contracţiile de segmentare. Mușchiul 
fiecărui segment intestinal descarcă 
spontan cu un ritm de bază care îi 
este specific şi, dacă se secţionează 
intestinul în mai multe segmente, fie- 
care prezintă un ritm intrinsec pro- 
priu, a cărui frecvenţă scade liniar de 
la duoden spre ileon. Se poate con- 
sidera că fiecare segment de mușchi 
longitudinal intestinal este un oscila- 
tor, segmentul proximal avind o frec- 
venţă mai mare decit segmentul ime- 
diat următor cu care este legat. Ca 
urmare, oscilatorul cu frecvența mai 
ridicată va „impinge“ pe cel cu îrec- 
vență mai scăzută şi acesta, la rindul 
său, segmentul care îi urmează, astfel 
ajungindu-se ca o serie de puncte si- 


tuate de-a lungul intestinului să aibă 
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“un BER uniform, imprimat de frec- 
vența segmentului proximal. Acest 
mecanism explică constituirea platou- 
rilor de frecvenţă. La nivelul unui 
punct distal al unui platou, frecvenţa 
care „impinge“ va fi mult mai mare 
decît frecvența ritmului intrinsec al 
celulelor. „împinse“, care nu se pot 
adapta “acestui ritm. De aceea, la 
acest nivel frecvenţa BER va scădea 
şi se va stabili un nou platou, între 
cele două platouri existind un scurt 
segment, la nivelul căruia frecvenţa 
oscilează între aceea a platoului proxi- 
mal şi acaea a celui imediat următor(18). 

Frecvența undelor 
lente este constantă, 
nefiind alterată de 
inaniţie, somn, exci- 
tarea nervilor extrin- 
seci etc., care însă 
vor determina modi- 
ficări ale forţei şi 
amplitudinii undelor. 
În schimb, ridicarea 
temperaturii și hi- 
pertiroidismul măresc 
frecvenţa undelor len- 
te, iar răcirea, hipoti- 
roidia şi hipoglicemia 
insulinică o scad (52). 

Peristaltismul este 
un reflex local al stra- 
turilor musculare ne- 
tede şi al plexurilor 
lor  intrinsece, fiind 
prezent și în segmente 
de intestin izolat men- 
ţinute în baie de 
organe. Destinderea 
unui segment intesti- 
nal, care mărește pre- 
siunea  intraluminală 
cu . aproximativ 2 
mmHg, declanșează 
contracția fibrelor longitudinale, ur- 
mată de contracția fibrelor circulare, 
procesul motor progresind distal de-a 
lungul intestinului. Reflexul nu este 
abolit de denervarea extrinsecă ci de 
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asfixie, cocainizarea mucoasei sau: le- 
zarea ei. Ganglioplegicele (hexame- 
toniu, dozele mari de nicotină) abo- 
lesc contracţiile stratului circular dar 
nu și ale stratului longitudinal, ceea 
ce dovedeşte intervenţia a două grupe 
de neuroni: unul care declanșează re- 
flexul, ca răspuns la creșterea presi- 
unii intracavitare şi celălalt, care pri- 
mește influxuri prin ganglioni și le 
transmite ordinul de a stimula con- 
tracţia fibrelor stratului circular (19). 
În plexul mienteric există și neuroni 
reciproc inhibitori, care inhibă stra- 
tul circular cînd se contractă cel lon- 
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Pig. 145 — Inervaţia extrinsecă şi intrinsecă intestinală (după 


Minaire şi Lambert, 1976). 


gitudinal şi invers,astiel încît cele 
două straturi musculare să nu se con- 
tracte simultan (fig. 145). 

Inervaţia extrinsecă nu este nece 
sară pentru declanșarea motricități 
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intestinale, deoarece intestinul se con- 
tractă normal şi după denervare, ci 
mai degrabă pentru a regla activitatea 
motoare intestinală. Mediatorii  chi- 
mici influenţează, atit amplitudinea şi 
frecvenţa undelor lente, cit și contrac- 
tilitatea. Astfel acetilcolina, după un 
timp de latenţă relativ lung (0,4 sec.), 
mărește amplitudinea undelor lente 
şi frecvenţa potenţialelor de acţiune, 
consecutiv stimulind şi contractilitatea 
intestinală, efecte blocate de atro- 
pină. După opinia unor autori efectele 
acetilcolinei ar fi consecinţa creşterii 
sensibilităţii fibrei musculare netede 
intestinale ca rezultat al descărcării 
Ca2+* din mitocondrii, mecanism care 
mărește contractilitatea. În schimb, 
„catecolaminele, acţionind asupra neu- 
ronilor colinergici ai plexurilor intra- 
murale sau pe fibrele netede, după o 
latenţă foarte lungă (1. sec.), exercită 
efecte contrare asupra contractilităţii. 
Dacă schematic se admite că inervaţia 
extrinsecă provoacă fie contracţii in- 
testinale (parasimpaticul), fie relaxare 
'(simpaticul), în realitate, controlul mo- 
tilităţii intestinale nu se realizează prin 
acţiunea antagonistă a celor două 
componente vegetative, pentru că iner- 
vaţia adrenergică pare a avea doar 
rolul de a modula reflexele intrinsece 
controlate de neuronii plexului Auer- 
bach. Caracterul antagonist pare mai 
probabil a fi exercitat de inervaţia 
activatoare colinergică și inervaţia in- 
hibitoare purinergică, ce inhibă gene- 
rarea potenţialelor de acţiune prin 
producerea unei hiperpolarizări (8). 
S-a mai precizat intervenţia uneia 
sau a mai multor substanţe inhibi- 
toare nonadrenergice eliberate din file- 
tele nervoase conţinute în nervii sim- 
patici sau parasimpatici (52), dintre 
care cea mai importantă este ATP 
eliberat de unii neuroni purinergici şi 
care, acţionind asupra receptorilor 


musculaturii netede, declanşează po- 
tenţiale, de joncțiune inhibitoare. 


Serotonina, substanţă prezentă din 
abundență în peretele muscular in- 
testinal, în special în duoden, stimu- 
lează motricitatea fie prin acţiune 
directă asupra fibrelor musculare ne- 
tede, fie prin acţiune asupra neuro- 
nilor. Dar serotonina, ca şi ATP, 
poate fi unul din mediatorii chimici ai 
fibrelor. inhibitoare  nonadrenergice. 

Histamina, prezentă de asemenea 
din abundență în peretele tractului 
digestiv, injectată i.v. produce con- 
tracţii intestinale, dar rolul său fizio- 
logic nu este încă stabilit, 

Bradikinina s-a susţinut de aseme- 
nea că ar deţine un rol patogenic în 
diareea tumorilor carcinoide, dar nu 
s-au precizat încă rolurile sale nici 
în condiţii fiziologice şi nici în pato- 
logie. 

Prostaglandinele E., E, Fu și Fea 
prezente în pereţii tubului digestiv, 
în mușchiul longitudinal și plexurile 
intramurale, se eliberează din intes- 
tinul perfuzat spontan sau după sti- 
mulare vagală, acetilcolină și trac- 
ţiune. Pe intestinul de om in vitro 
PGE şi PGF, stimulează contracția 
mușchiului longitudinal ileal şi colie 
Şi, prin acţiuni directe asupra membra- 
nei celulei nervoase netede și mișcării 
Ca2t, PGF stimulează contracția stra- 
tului circular, iar PGE o inhibă, re- 
ducînd viteza de propulsie şi presiuni- 
le intraluminale (52). 

Hormonii gastro-intestinali exercită 
influenţe importante electrice şi mo- 
toare asupra intestinului, mai puţin 
asupra undelor lente și mai ales asu- 
pra potenţialelor de virf, pe care CCK. 
şi gastrina le stimulează, iar secretina 
le diminuă. Motilina, un peptid consti- 
tuit din 22 aminoacizi, un alt hormon 
extras din mucoasa duodenală, exer- 
cită influenţe stimulatoare asupra mo- 
tricităţii intestinale, iar glucagonul 
exercită efecte contrarii. Aceste diverse 
acţiuni,. dovedite experimental, une- 


ori cu doze farmacologice, nu se”poate 
preciza încă, dacă au loc şi în condiţii 
fiziologice. 


Motilitatea mucoasei. 
și a vilozităţilor intestinale 


Dispozitivele anatomice ale mucoa- 
sei intestinale care măresc enorm su- 
prafaţa de rezorbţie (valvulele coni- 
vente și vilozităţile) prezintă o intensă 
motilitate, diferită de aceea a muscula- 
turii peretelui intestinal. Pliurile mu- 
coasei intestinale sint într-o continuă 
mișcare, observaţia directă arătind 
că, dacă la un moment dat ele au o 
direcţie longitudinală, fiind strîns le- 
gate între ele prin linii transversale, 
după o scurtă perioadă de timp di- 
recţia pliurilor devine orizontală şi 
apoi mișcările continuă. Mişcările mu- 
coasei sînt rezultatul contracţiei fibre- 
lor musculare din submucoasă (mus- 
cularis mucosae ). La cîine muscularis 
mucosae se contractă spontan sau ca 
urmare a unui stimul local mecanic 
sau chimic, cu un ritm neregulat de 
3—4 contracţii/minut, uneori şi mai 
lent, pe acest ritm de bază suprapu- 
nindu-se un ritm mai rapid (35). 

Vilozităţile intestinale, turtite şi 
inactive în timpul inaniţiei, devin 
active dacă se depune pe mucoasă o 
soluţie zaharată sau slab alcalină, 
aminoacizi etc. Activitatea motoare a 
vilozităţilor este foarte intensă după 
alimentare şi constă în mişcări de bi- 
ciuire şi mişcări, mai mult sau mai pu- 
ţin ritmice, de alungire și scurtare. 
Mişcările  vilozităţilor, cu frecvenţa 
proprie fiecăreia, sint neregulate, mai 
rapide în duoden decit în jejun și au 
ca rezultat accelerarea fluxului san- 
guin și limfatic intravilozitar, cu ac- 
tivare consecutivă a rezorbţiei. 


Motilitatea sfincterului ileo-cecal 


Prin incizia cecului în timpul vieţii 
se constată că: joncţiunea ileo-cecală 
apare ca o invaginare a ileonului ter- 
minal în peretele cecal, asemănătoare 
ca dimensiuni și formă cu colul uterin 
în porţiunea sa vaginală. La om în ul- 
timii 4 cm înainte de cec ileonul pre- 
zintă o îngroșare a peretelui muscular 
denumită sfincter ileo-cecal, în acest 
segment presiunea de repaus fiind cu 
aproximativ 20 mmHg superioară celei 
din cec. Sifincterul ileo-cecal în con- 
diţii obișnuite este într-o stare de 
contracție medie, prelungind timpul 
de contact al chimului cu mucoasa 
ileală în vederea creşterii absorbției şi 
mai ales împiedicind refluxul conţinu- 
tului colic în ileon. Cu toate acestea 
ablatia chirurgicală a sfincterului ileo- 
cecal, atît la om cit şi la animal, nu 
este urmată de regurgitări importante 
din cec în ileon, din cauza direcţiei 
generale descendente a mișcărilor in- 
testinului. În timpul inaniţiei stfincte- 
rul este închis, dar la 0,5—4 minute 


" după ingestia de alimente încep „să 


se producă jeturi ritmice de lichide 
de aproximativ 15 ml, la intervale 
scurte (jumătate de minut). 
Reglarea activităţii sfincterului ileo- 
cecal se realizează în primul rînd prin 
mecanisme intrinsece, deoarece re- 
zecţia totală a inervaţiei extrinsece 
nu are nici o influenţă asupra funcţiei 
sfincteriene. Activitatea  sfincterului 
este reglată în special prin reflexe de- 
clanşate de la nivelul cecului. Sfincte- 
rul ileo-cecal se deschide atunci cind 
o undă propulsivă trece de-a lungul 
ultimilor centimetri ai ileonului şi 
permite eliminarea în cec sub formă 
de jet a unei porţiuni de chim, iar 
distensia și/sau stimularea chimică a 
receptorilor cecali determină  crește- 
rea presiunii la nivelul sfincterului şi 
întirzierea evacuării chimului din ile- 
on; de asemenea inflamaţiile ceco-apen- 
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diculare pot provoca un spasm atit 
de intens al sfincterului ileo-cecal 
încit să blocheze evacuarea ileală. 
Aceste reflexe cu punct de plecare 
cecal sint controlate de plexul mien- 
teric. Dar motilitatea sfincterului ileo- 
cecal este influenţată şi de diverse re- 
flexe viscero-viscerale declanșate de 
iritarea altor porţiuni ale tractului 
digestiv, rinichilor, peritoneului etc., 
care produc contractura sfincteriană, 
împiedicind sau chiar stopind evacu- 
area „leală. S-a descris şi o influenţă 
hormonală, la om gastrina exercitind 
un efect relaxant asupra sfincterului, 
care contribuie la activarea evacuării 
ileale concomitent cu evacuarea gas- 
trică — reflexul gastro-ileal (18). 


Fiziopatologia reglării funcţiei 
motoare a intestinului subțire 


Motilitatea intestinului subţire este 
rareori tulburată, sau mai corect spus, 
metodologia actuală de investigare nu 
permite decelarea tulburărilor moti- 
lităţii intestinului subţire decît cînd 
acesta determină modificări ale tim- 
pului de tranzit intestinal. Astfel în 
condiţii inflamatorii şi infecțioase ac- 
tivitatea motoare a intestinului sub- 
țire se accelerează, capătă un tip 
propulsiv și apare diaree, în schimb, 
în unele sindroame de malabsorbţie, ca 
tranzitul intestinal este încetinit. De 
asemenea în anumite boli nervoase şi 
endocrine se instalează modificări ale 
tranzitului intestinului subţire încă 
insuficient studiate (a se vedea „Fi- 
ziopatologia absorbției intestinale“). 

Tulburările tranzitului în intestinul 
subțire pot fi consecinţa diminuării 
sau creșterii motricităţii. 

Diminuarea motricităţii 
intestinului subţireare drept 
cauze mai frecvente: ileusul dinamic, 
enterita regională şi inversarea unui 
segment intestinal. 

Ileusul paralitic (sindromul de oclu- 
zie funcțională ) este caracterizat fizio- 


patologic prin absenţa prelungită a 
contracţiilor intestinului subţire, ca 
urmare a unor reflexe mediate local 
sau sistemic, iar clinic prin simptoma- 
tologia obstrucţiei intestinale acute. 
Cercetările experimentale au precizat 
că undele lente persistă, ele dispărind 
numai cind mușchiul este mort, dar 
lipsesc potenţialele de virt care pro- 
Voacă contracţii intestinale. 

Cauzele ileusului paralitic sînt foarte 
numeroase: iritația peritoneală prin 
manipulare intestinală în timpul unor 
întervenţii chirurgicale abdominale, 
infecțiile peritoneale, infarctul intes- 
tinal, reflexele dureroase (strangulare 
sau torsiune de organe, colici biliare 
sau renale, crize dureroase abdomi- 
nale de diverse etiologii), leziunile me- 
dulare și cerebrale, tulburările echili- 
brului K?* etc. În cazul unor leziuni ale 
peretelui intestinal (peritonite, colită 
ulceroasă etc.) s-a sugerat că ileusul 
ar fi consecinţa efectului toxic asupra 
plexului Auerbach, în celelalte situ- 
aţii ileusul apărind ca urmare a unor 
reflexe lungi, avind drept cale ate- 
rentă nervii splanhnici și drept cale 
eferentă nervii inhibitori vagali (pu- 
rinergici). Dovada importanţei splanh- 
nicilor în cadrul patogeniei ileusului 
este faptul că, experimental, secţio- 
narea acestor nervi previne ileusul. 
Drogurile ganglioplegice utilizate îna- 
inte ca hipotensoare produc ileus dina- 
mic, probabil prin inhibarea atit a gan- 
glionilor parasimpatici cît, şi a. celor 
simpatici, iar drogurile hipotensoare, 
care acţionează mai periferic şi nu 
influenţează parasimpaticul, nu pro- 
duc ileus (67); de asemenea, drogurile 
anticolinergice care reduc peristaltis- 
mul intestinal, administrate în doze 
excesive, pot determina ileus dinamic. 

Ileusul dinamic de regulă dispare 
de îndată ce este înlăturat factorul 
etiologic. Dacă însă peristă mai mult 
timp acţiunea agentului cauzal, există 
tendința la autoperpetuare, datorită 
efectului paralitic al distensiei gazoase 
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care se dezvoltă, situaţie în care tre- 
buie intervenit rapid prin instituirea 
tubajului aspirativ intestinal. 

Enterita regională, afecţiune cu eti- 
ologie necunoscută, în care peretele 
intestinal se îngroaşe și devine rigid 
din cauza unui proces inflamator cro- 
nic, se poate complica uneori cu ob- 
strucţie intestinală din cauza strim- 
torării lumenului în zona în care evo- 
luează procesul. De cele mai multe 
ori însă această complicaţie nu apare, 
deoarece forța propulsivă a intesti- 
nului de deasupra segmentului parţial 
stenozat este suficientă pentru a re- 
aliza împingerea conţinutului intesti- 
nal prin canalul strimtorat și cu pe- 
reţii rigizi. 

Inversarea chirurgicală a unui seg- 
ment intestinal, oricît de scurt, deter- 
mină încetinirea tranzitului, pentru că 
modifică direcţia peristaltismului şi 
mișcarea normală de coborire a chi- 
mului se face în sens opus, deoarece 
segmentul înversat își menţine pola- 
ritatea funcţională. Dacă segmentul 
inversat nu depăşeşte 20 cm și ali- 
mentaţia este exclusiv lichidă, conţi- 
nutul intestinului poate depăși acest 
segment, în schimb, atunci cînd ansa 
este mai lungă şi alimentele conțin 
fragmente nedigerate sau solide, miș- 
cările intestinale sînt blocate şi re- 
zultă ocluzia intestinală. 

Augmentările motricită- 
ţii intestinului subțire se 
manifestă prin diaree cu accelerarea 
tranzitului intestinal (diareele moto- 
rii) şi pot avea cauze diverse — endo- 
crine sau nervoase (52). 

Diareele endocrine sînt consecința 
descărcării în exces a unor hormoni 
care influenţează secreția, absorbţia 
şi motilitatea intestinală, diferenţie- 
rea importanţei patologice a acestor 
mecanisme fiind dificilă. Din acest 
grup menţionăm diareea din cancerul 
medular tiroidian, caracterizată prin- 
tr-un tranzit intestinal accelerat da- 
torit prostaglandinelor E și F, diareea 


care însoţeşte tumorile. carcinoide. şi 
este atribuită excesului de serotonină 
şi bradikinină şi diareea din. feocro- 
mocitoame explicată prin excesul de 
catecolamine. Legătura. tranzitului 
exagerat cu descărcările crescute de 
hormoni este demonstrată de norma- 
lizarea tranzitului după ablaţia tu- 
morii secretante. În schimb, diareea 
hipertiroidienilor pare legată mai mult 
de factori nervoși decît de cei hormo- 
nali. Sindromul dumping, în care exis- 
tă fenomene motoare (hipermotrici- 
tate, paralizie) avind la bază o com- 
ponentă endocrină dar și reflexă, a 
îost prezentat la „Fiziopatologia re- 
glării funcţiei motoare a stomacului“. 

Diareele nervoase sint prezente după 
vagotomie sau după întreruperea. sim- 
paticului prin droguri sau prin dege- 
nerarea coloanei  intermediolaterale. 
Vagotomia produce numai uneori dia- 
ree, la cei mai mulţi pacienţi intesti- 
nul nemodificindu-şi activitatea mo- 
toare datorită activităţii plexurilor 
intramurale. Pacienţii cu diabet .za- 
harat de asemenea prezintă uneori 
diaree, mai ales nocturnă, cu durată 
de cîteva ore, adesea asociată cu 
incontinenţă, atribuită neuropatiei ve- 
getative intestinale pentru că la acești 
bolnavi există şi alte neuropatii. Cer- 
cetările histologice au arătat la ni- 
velul ganglionilor prevertebrali şi pa- 
ravertebrali neuroni simpatiei giganţi, 
identici cu cei descriși înainte la pa- 
cienţii cu  polineuropatie  diabetică, 
precum şi 0 tumefiere dendritică a 
neuronilor postganglionari, prezentă 
însă şi în ganglionii paravertebrali de 
la diabeticii ce nu au diaree şi la pa- 
cienţi cu alte boli metabolice. (hiper- 
calcemie) (2). De aceea se admite că 
diareea ar putea fi datorată și modili- 
cărilor bacteriene sau chimice ale 
conţinutului intestinal consecutiv tul- 
burărilor metabolice diabetice, dovadă 
fiind bunele rezultate terapeutice obţi- 
nute prin administrarea de tetraciclină 
şi colestiramină. Porfiria acută poate 
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afecta de asemenea sistemul nervos 
vegetativ, după cum afectează și alte 
segmente nervoase centrale sau peri- 
ferice, dar este posibil ca anumiţi 
metaboliți anormali să stimuleze di- 
rect mușchiul neted al intestinului 
38). 


Funcţia de absorbție a intestinului 


Procesele de digestie degradează, 
în etape succesive, moleculele mari ale 
alimentelor ingerate în oligomono- 
meri, care pot străbate mucoasa in- 
testinală, intrind în economia orga- 
nismului. Absorbţia principiilor nutri- 
tive are loc aproape în întregime în 
intestinul subțire şi, de aceea, chimul 
care trece prin valvula ileo-cecală con- 
ține, în afara substanțelor nedige- 
rabile, doar apă şi electroliți, care vor 
fi rezorbiţi în cea mai mare parte în 
colon. 

Mucoasa intestinului subţire este 
adaptată adecvat pentru creşterea ma- 
ximă a suprafeţei, prin anumite dis- 
pozitive structurale, valvulele coni- 
vente mărind suprafața de 3 ori, vi- 
lozităţile încă de 10 ori și microvilii 
membranei „în perie“ încă de 20 de 
ori. Astfel suprafaţa mucoasei intes- 
tinului subţire este augmentată de 
600 de ori, ajungind la aproximativ 
250 m?, în timp ce suprafaţa colonu- 
lui este doar de 1/5 din aceea a intes- 
tinului subţire. 

Suprafaţa imensă a intestinului sub- 
ţire asigură absorbţia zilnică a aproxi- 
mativ 9000 ml lichide (ingerate şi/ 
sau provenite din sucurile digestive), 
citeva sute de grame de glucide, peste 
100 g lipide, 50—100 g aminoacizi și 
50—100 g electroliți. În realitate însă 
capacitatea de rezorbţie a mucoasei 
intestinale este de cel puţin 10 ori 
mai mare decit aceste necesităţi uzu- 
ale zilnice ale organismului. De altfel, 
cu excepţia calciului şi a fierului, ab- 
sorbţia intestinală a diverșilor meta- 
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boliţi nu este condiţionată de necesi- 
tăţile organismului (28). 

Mecanismele complexe, care inter- 
vin în transferul diverșilor constitu- 
enţi ai chimului din lumen în singe sau 
limfă, nu este cazul să fie descrise 
aici. Dar trebuie amintiţi cîţiva factori 
de care depinde eficienţa absorbției 
intestinale și anume: 
-— absorbţia necesită o anumită su- 
prafață absorbantă și de aceea va fi 
cu atit mai deficitară cu cit suprafaţa 
va fi mai scăzută (rezecţii largi de 
intestin, şuntări, anastomoze sau  fis- 
tule interintestinale, descuamări  ma- 
sive ale epiteliului intestinal etc.); 
-— absorbţia necesită un timp de 
contact între chimul intestinal și epi- 
teliul absorbant, în condiţii de inaniţie 
conţinutul intestinal progresează , cu 
1,5—2. em/minut, viteză care nu se 
modifică după ingestia de alimente 
și ca urmare bolul alimentar trebuie 
să ajungă în ileonul terminal în 2 1/2— 
3 ore după ce a fost evacuat din stomac; 
deși intestinul se poate adapta şi la 
iluxuri ale chimului de: 2—3 ori mai 
mari, atunci cînd timpul de contact se 
scurtează prea mult, absorbţia va fi 
deficitară (sindromul dumping, . sin- 
dromul  Zollinger-Ellison, sindromul 
carcinoid, abuzul de laxative etc.); 

— absorbţia necesită un epiteliu ab- 
sorbant normal, alterările structurale 
ale enterocitelor sau doar alterarea 
unor funcţii specifice ale celulelor 
absorbante provocind alterări impor- 
tante ale transportului transmembra- 
nar (deficitul unor enzime. specifice 
ale marginii „în perie“ enterocitare, 
cum ar fi de exemplu deficitul de 
dizaharidaze, deficitul unor transpor- 
tori membranari specifici pentru glu- 
coză, galactoză, aminoacizi, deticitul 
activităţii „liante“ a membranei plas- 
mice pentru anumite molecule, ca 
de exemplu pentru folaţi, vitamină 
B,2 etc.); 

— absorbţia necesită un grad avan- 
sat de hidroliză a constituenţilor ali- 


mentari, glucidele rezorbindu-se numai 
sub formă de monozaharide (hexoze și 
pentoze), proteinele sub formă de 
aminoacizi, majoritatea peptidelor fiind 
hidrolizate la nivelul marginii „în 
perie“ sau chiar intracelular în amino- 
acizii constitutivi, iar lipidele sub 
formă de acizi graşi, monogliceride și 
glicerol, de aceea tulburările diges- 
tiei vor altera rata absorbției (insufi- 
cienţele secretorii pancreatice, biliare, 
defectele enzimatice ale marginii „în 
perie“ etc.); 

— absorbţia apei se face pasiv, pe 
baza gradientelor osmotice, fiind legată 
de transferul substanţelor dizolvate 
(glucide, aminoacizi, Na* etc.), intesti- 
nul în condiţii fiziologice fiind un organ 
absorbant. Dar mișcările apei pot avea 
loc în ambele sensuri şi în anumite con- 
diţii fluxul se inversează (a se vedea 
„Fiziopatologia absorbției intestinale“). 

Absorbţia intestinală nu este reglată 
direct de către sistemul nervos vege- 
tativ, în schimb, prin multiple meca- 
nisme indirecte și acest proces este 
supus unei reglări nervoase. Astfel 
coordonarea proceselor de secreție şi 
evacuare ritmică a conţinutului gastric 
permite o digestie normală, sub acţi- 
unea combinată a diverselor sucuri 
digestive din intestin, a căror secreție 
şi excreţie sint controlate de către 
sistemul nervos direct sau prin hor- 
monii duodenali. Ori, după cum se 
va sublinia în continuare, alterarea 
digestiei alimentelor ingerate  pro- 
voacă profunde tulburări de absorbție 
— sindromul maldigestie-malabsorbţie. 
Motricitatea intestinală care deţine de 
asemenea un rol important în buna 
desfășurare a proceselor de absorbţie, 
deși este controlată miogen, este re- 
glată şi integrată de către sistemul 
nervos intramural şi cel extrinsec. În 
sfirșit, menționăm şi însemnătatea tro- 
ficei epiteliului absorbant, controlată 
de asemenea direct și, mai ales indi- 
rect, de către sistemul vegetativ. 


46 721 


Fiziopatologia 
absorbției intestinale 


În condiţii fiziologice absorbţia prin- 
cipiilor nutritive şi a celei mai mari 
părţi a lichidelor electrolitice are loc 
în intestinul subţire, urmind ca în 
colon să se mai rezoarbă doar o anu-. 
mită cotă de apă și electroliți. În anu- 
mite condiţii patologice procesele de 
absorbţie sînt alterate, apărind  dia- 
reele hidrice sau sindroame de mal- 
digestie-malabsorbţie. 

Diareele hidrice sînt consecinţa unei 
dereglări  intervenită între fluxul de 
lichide ce se absoarbe din lumen, care 
nu se modifică sau chiar scade, şi 
fluxul de lichide care trece din vasele 
submucoasei în lumen, care: crește, 
urmarea fiind o hidratare mai mare a 
conţinutului scaunelor, uneori ajun- 
gînd -piînă la 95% (normal 60—85%). 
Această creştere ușoară a conţinutului 
hidric al scaunelor le modifică consis- 
tenţa şi frecvenţa. 

Diareele hidrice pot avea cauze mul- 
tiple care acţionează prin trei meca- 
nisme: 

— stimularea secreției. hidro-electro- 
litice printr-un proces activ; 

— creşterea  osmolarităţii conținu- 
tului intestinal; 

— diminuarea absorbției intestinale 
cu menţinerea activității secretoare. 

Primul mecanism a putut fi înţeles 
în special ca urmare a cercetărilor 
efectuate cu toxină holerică, ce se fi- 
xează pe membrana enterocitelor şi, 
după activarea adenilciclazei, mărește 
conţinutul în cAMP al feţelor laterale 
ale celulei, provocind secreția activă 
a Cl-şi diminuind absorbţia Na”. 
Prin același mecanism — activarea sin- 
tezei de cAMP în enterocite — acţio- 
nează şi alte enterotoxine care pro- 
voacă diarei lichide (Escherichia coli, 
stafilococul auriu, clostridium peririn- 
gens etc.). 

Cel de al doilea mecanism intervine 
în cazul prezenţei în intestin a unor 


soluţii hipertone, ca de exemplu purga- 
tivele saline, ingestia de mari canti- 
tăţi de glucide, ajungerea rapidă a 
alimentelor ingerate în intestin la 
pacienţii cu stomac operat etc. 

Cel de al treilea mecanism este cel 
al agenţilor laxativi, care, indiferent 
dacă aparţin stimulanţilor peristaltis- 
mului, iritanților mucoasei, agenţilor 
de lest sau detergenţilor, în realitate 
acționează prin mecanisme diverse, 
mărind cantitatea de lichide din lume- 
nul intestinal și eliminările hidrice 
fecale, prin stimularea secreției hidro- 
electrolitice și/sau inhibarea absorbției. 

Rolul motilităţii în patogenia dia- 
reelor. hidrice, deși nu poate fi exclus 
nu este nici demonstrat, de aceea denu- 
mirea de diaree motoare este inadec- 
vată, deoarece mecanismul lor pato- 
genic principal este dezechilibrul din- 
tre absorbția și secreția de lichide 
electrolitice cu acumulare consecu- 
tivă de lichide întraluminal, iar exa- 
gerarea peristaltismului, cînd există, 
poate fi secundară creșterii volumului 
lichidelor din lumenul intestinal. 

Sindromul de malabsorbţie poate fi 
secundar unor tulburări digestive in- 
traluminale sau membranare — sindro- 
mul de maldigestie-malabsorbţie — 
care afectează, în proporţie diferită, 
absorbția tuturor  obgomonomerilor 
rezultați prin procesele de digestie (a 
se vedea „Fiziopatologia reglării diges- 
tiei intestinale“), sau poate fi conse- 
cința unui deficit al proceselor de 
absorbţie propriu-zise, care uneori afec- 
tează întreaga mucoasă (procese infla- 
matoare, tumorale, aregenerative etc.) 
alteori diminuă doar suprafaţa de 
rezorbţie (rezecţii intestinale, fistule 
entero-enterale etc.), iar alteori sint 
consecinţa unor deficite înnăscute sau 
dobindite ale proteinelor de transfer 
(malabsorbţii selective ale unor amino- 
acizi, glucozei și galactozei). Referiri 
la aceste diverse tulburări ale proce- 
selor de absorbţie s-au făcut înainte. 


Funcţiile colonului 


Colonul primeşte zilnic la adult o 
cantitate de 450—500 ml chim, consti- 
tuit din resturi alimentare nedigerate 
sau nedigerabile și o anumită cotă de 
lichide electrolitice ingerate sau secre- 
tate de glandele digestive și încă nere- 
zorbite. Din acest amestec, după 
rezorbția apei și a unor electroliți 
și secreția mai ales de mucus, se va 
constitui bolul fecal, care se elimină 
prin actul defecaţiei. Activitatea mo- 
toare a colonului, favorizează aceste 
funcţii, colonul proximal prin motili- 
tatea sa realizind un amestec adecvat 
al conţinutului luminal pentru a per- 
mite o absorbţie hidro-electrolitică op- 
timă şi colonul distal propulsind con- 
ţinutul al cărui volum scade progresiv 
către rect, prin variate tipuri de miş- 
cări. 


Funcţia de absorbţie-excreţie 


Colectomia totală nu împiedică su- 
pravieţuirea omului, deoarece pină 
al nivelul sfincterului ileo-cecal digestia 
şi absorbţia sînt aproape complet ter- 
minate. Cercetări efectuate la pacienţi 
cu ileostomie (71) au precizat că prin 
fistulă se elimină 13% din N ingerat, 
6,6% din lipide, dar glucidele sint 
absente deoarece au fost absorbite 
total pînă la acest nivel. De altfel nici 
digestia şi nici absorbţia principiilor 
nutritivi nu poate avea loc în colon, 
deoarece structura histologică a mu- 
coasei colice permite doar secreția 
unei cantităţi reduse de lichide bogate 
în mucus, dar lipsite total de enzime, 
iar mecanismele complexe de absorbţie 
sint absente. În schimb, mucoasa co- 
lică realizează schimburi intense hidro- 
electrolitice, care au ca rezultat redu- 
cerea volumului chimului și transfor- 
marea sa progresivă într-o masă com- 
pactă — materiile fecale. S-a precizat 
că în colon, în special în porțiunile 
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ascendentă şi transversă, are loc o 
intensă rezorbţie de Na+ contra unui 
mare gradient de concentraţie (în 
chim concentrația Na+ este doar de 
25 mEq/l), graţie activităţii unei pompe 
de sodiu, după cum tot contra unui 
gradient de concentraţie se rezoarb 
şi CI, într-o anumită măsură cuplat 
cu secreția de HCO;. Mişcarea în sens 
invers a K+ se face pe baza unui gra- 
dient electrochimic, iar apa este trans- 
ferată pasiv, secundar gradientelor 
osmotice creiate de rezorbția Na+ și 
a Cl. S-a calculat că întreg colonul 
poate absoarbi pe minut 1,7 ml apă, 
0,28 mEq Nat și 0,39 mEqg CI” și excretă 
0,0—1 mEqKk* şi 0,18 mEq HCO;, 
din aceste date reieşind că funcţia 
importantă a colonului este de a recu- 
pera din chim apă şi mai ales Na*.Rezor- 
bția Na+ este intensificată de către aldo- 
steron, care exercită doar efecte neîn- 
semnate asupra schimburilor de Na? din 
intestinul subţire, dar controlează ab- 
sorbția ionului din colon. Sub acţiu- 
nea a | mg injectat creşte rezorbţia 
Nat cu 60%, concomitent cu creșterea 
reabsorbţiei de Cl- și apă, dar nu se 
modifică absorbţia K?, variaţii cores- 
punzătoare ale eliminărilor fecale de 
Na+ fiind prezente și în situaţii pato- 
logice în care crește sau scade secreția 
acestui hormon. Cercetările cu atomi 
marcați au mai precizat că mucoasa 
colică nu excretă calciu, în schimb, ar 
avea loc o excreţie redusă de fosfaţi și 
de fosfor lipidice cu ocazia aporturilor 
alimentare lipidice. 


Funcţia motoare 


Înregistrările bioelectrice şi mano- 
metrice au adus o serie de precizări 
asupra motilităţii colonului (50) 

Activitatea bioelectrică a colonului 
este asemănătoare în fond cu aceea a 
intestinului subţire, fiind constituită 
ca şi aceasta din unde lente și poten- 
ţiale de acţiune, dar prezentind în 


46* 


723 


plus bufeuri propagate de potenţial 
specifice colonului (15). 

Ritmul electric de bază este discon- 
tinuu la om, ocupind doar 20—70%, 
din timpul de înregistrare, fiind mai 
intens la extremităţile colice şi pre- 
zentind oscilaţii de amplitudine, din 
cauză că provine de la mai mulţi pace- 
maker-i apropiaţi, ale căror descărcări 
interferă. Se pot înregistra două rit- 
muri electrice: unul rapid (6—9 cicluri/ 
minut), dominant, accelerat de neo- 
stigmină şi celălalt lent (2—4 cieli/ 
minut), accelerat de pentagastrină. În- 
registrările făcute la pisică, la care 
motricitatea colonului este cea mai 
apropiată de aceea a omului, au arătat 
că, începînd de la cec, unde frecvenţa 
este cea mai redusă, se produce o 
creștere progresivă cu un maximum la 
40% din lungimea totală, după care 
se menţine în platou pină la 90%, şi 
crește din nou în porțiunea terminală; 
de asemenea, s-a arătat că, în timp ce 
în colonul proximal numai 60%, din 
undele lente sint sincronizate, în colo- 
nul distal sincronizarea este prezentă 
în 90%, Descărcările bioelectrice care 
constituie undele lente au sediul în 
stratul muscular circular al colonului 


și 30%, din timpul de înregistrare pro- 


vin de la focare ectopice multiple, care 
descarcă simultan și discontinuu. Du- 
rata undelor lente este scurtă (3—16 
sec.), numai cele de durată mai lungă 
fiind urmate de o contracție. Poten- 
ţialele de viri se înscriu pe platoul 
undei lente, uneori chiar pe mai multe 
unde lente succesive, cărora le măresc. 
durata și deci și activitatea motoare. 
Bufeurile de potenţial propagate apar 
independent de activitatea bioelec- 
trică de bază, au o amplitudine scă- 
zută, o frecvenţă de 20—60 cicli/ 
minut şi se întind pe mai multe unde 
(66). 

Activitatea mecanică a colonului, în- 
registrată cu mici balonașe umplute 
cu apă sau cu sisteme de înregistrare 


manometrică, prezintă aspecte variate 
în diverse segmente ale colonului. 
Cecul, care nu conţine decit gaze şi 
resturi ale prinzului precedent, de 
îndată ce începe să primească conținut 
ileal prezintă mișcări antiperistaltice. 
La cîine și pisică aceste unde debu- 
tează printr-un inel tonic de contracție 
la un nivel ridicat al colonului ascen- 
dent şi apoi coboară lent spre cec, fără 
a îi precedate de unde de relaxare. 
Activitatea antiperistaltică apare sub 
formă de cicluri care durează 2—8 
minute şi au ca efect brasajul cît mai 
bun al conţinutului cecal. În condiţii 
fiziologice aceste mişcări nu produc 
regurgitarea conţinutului cecal prin 
valvula ileo-cecală, deoarece - deschi- 
derea acesteia necesită o presiune 
cecală de cel puţin 50—60 cm apă. 
Undele antiperistaltice, obișnuit foarte 
slabe la om (de aceea au fost chiar 
negate de unii autori), debutează la 
nivelul colonului transvers în apro- 
piere de flexura hepatică. Apendicele 
se umple din cec şi după umplere pre- 
zintă mișcări de contorsiune, vermi- 
culare, după care se golește prin peri- 
staltism şi apoi se umple din nou. 
Colonul proximal prezintă o acti- 
vitate motoare, care ocupă aproxima- 
tiv 20—50% din timpul de înregis- 
trare, constituită din cea mai mare 
parte din contracţii ritmice de seg- 
mentare sau mișcări active de haus- 
trare. Avind o frecvenţă de 2—4 cicli/ 
minut, ele determină unde de pre- 
siune de 5—80 cm apă și sint repre- 
zentate de undele de tip I şi, mai ales, 
de tip II. Contracţiile de segmentare 
apar și dispar în diferite puncte ale 
colonului, repliază mucoasa sub forma 
unor saci (haustre), forma cea mai 
obișnuită a lor la un om normal 4 
jeun şi în repaus este cea a unei miş- 
cări în navetă, în cursul căreia conţi- 
nutul haustral lichid sau semilichid 
este deplasat pe s:urte distanţe, în 
ambele părţi, prin contracţii segmen- 
tare care apar întimplător la nivelul 


mușchiului circular. Mișcările de seg- 
mentare nu se deplasează și nici nu 
produc progresiunea conţinutului colic, 
ci doar malaxarea sa lentă, care asi- 
gură un contact repetat cu mucoasa, 
favorizind rezorbţia hidro-electrolitică. 
Pe acest fond survin rare mişcări de 
segmentare propagate, declanșate fie 
de o nouă ingestie de alimente, fie 
de modificări fizico-chimice intralumi- 
nale şi care au ca urmare împingerea 
distală a conţinutului colie. 

Colonul distal prezintă o activitate 
motoare mai intensă, care ocupă peste 
50% din timpul de înregistrare și este 
constituită din mai multe tipuri de 
mișcări. Undele de segmentare men- 
ţionate înainte continuă, dar activi- 
tatea lor, deși realizează un amestec 
intens, nu contribuie la progresiunea 
conţinutului colic, ci realizează chiar 
un baraj, cu atît mai puternic cu cit 
aceste mişcări sint mai frecvente și 
mai intense. Acestor mișcări li se aso- 
ciază alte tipuri, care vor asigura pro- 
gresiunea aborală a conţinutului colic, 
unele lent și progresiv, altele puternic 
şi brusc (68). 

Propulsia segmentară constă în de- 
plasarea conţinutului unei singure haus- 
traţii spre segmentul următor și apoi 
spre un alt segment vecin, fără a se 
reveni la primul. Ulterior, contracția 
mușchiului care înconjură haustraţiile 
distale poate împinge conţinutul aces- 
tora în ambele direcţii, dar deplasarea 
conţinutului colic se face în final în 
direcţie aborală. Retropulsia sub efec- 
tul unei deplasări identice a conţinutu- 
lui colic în sens aboral pe mai multe 
haustraţii se observă în aproximativ 
2/3: din cazuri. 

Propulsia sistolică - prin  haustraţie 
se observă atunci cînd mai multe 
segmente vecine se contractă aproape 
simultan, ceea ce are ca rezultat depla- 
sarea parţială sau completă a conţi- 
nutului lor spre un segment intestinal 
vecin, ale cărui pliuri situate între 
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haustraţii sint acoperite. Segmentul 
receptor se poate contracta și el la fel 
sau, mai rar, prezintă fenomene seg- 
mentare de haustraţie, în cursul cărora 
segmentele iniţiale își recapătă unul 
după altul forma și dimensiunile înce- 
pînd de la extremitatea proximală, iar 
restul conţinutului, destinzind părţile 
mai distale ale colonului, se depla- 
sează lent. 

Undele peristaltice constau dintr-o 
contracție circulară care avansează 
continuu, fiind precedată de o relaxare 
musculară și împing materiile fecale 
cu o viteză de 1—2 cm/minut. Unda 
de contracție este urmată de o con- 
tracţie care menţine segmentul intes- 
tinal contractat și gol de la 5 minute 
la o oră. Mișcările peristalţice sint 
rare la nivelul colonului, iar mișcările 
antiperistaltice sint și mai rare. 

Studiile radiocinematogratice au pre- 
cizat că d jeun mişcările de segmentare 
sint cele mai frecvente, iar după in- 
gestia de alimente sau după adminis- 
trare de substanţe parasimpaticomime- 
tice devin mai frecvente mișcările de 
propulsie segmentară şi propulsia prin 
haustraţie. Mișcările de propulsie la 
un subiect normal împing materiile 
fecale cu o viteză medie de 8 cm/oră 
și forţele de retropulsie le readuc înapoi 
cu o viteză de 3 cm/oră, deci progre- 
siunea lor reală va fi de 5 cm/oră, iar 
în prima oră după masă, în timp ce 
viteza de propulsie crește la 14 cm/oră, 
forțele de retropulsie nu cresc cores- 
punzător și de aceea viteza reală de 
deplasare ajunge la 10 cm/oră. Creş- 
terea activităţii motoare a colonului 
drept după mese, sau chiar o discuţie 
despre anumite feluri de mîncare plă- 
cute subiectului, declanșează mișcări 
de propulsie în masă, care apar de 
obicei în partea mijlocie a colonului 
transvers, sub forma unor mişcări de 
haustraţie sau peristaltism, rareori sînt 
ritmice, excepţie făcînd pacienţii cu 


colită ulceroasă cronică, la care apar 
cu o frecvenţă de o undă la 2—3 
minute, au o amplitudine de 80—100cm 
apă presiune (unde de tip IV) și o 
durată de 2—4 minute. Undele de 
propulsie în masă sint rare (3 pe zi) 
şi transportă conţinutul colic cu viteze 
variate, în general cu 2—5 cm/minut, 
uneori pînă în colonul pelvin și chiar 
pînă în rect, declanşind senzaţia nece- 
sității defecaţiei. Dar, deoarece această 
senzație nu apare după fiecare miș- 
care în masă a colonului, se presupune 
că uneori propulsia conţinutului colic 
se oprește cu puţin înainte de rect. 


Reglarea funcţiei motoare 
a colonului 


Cu toate că este încă insuficient 
studiată, motricitatea colică depinde, 
asemănător celei a intestinului sub- 
ţire, de factori miogeni, nervoși (intra- 
murali și extrinseci), hormonali şi 
umorali. 

Factorii miogeni au aceleași funcţii 
ca şi în intestinul subţire, generind 
unde lente și potenţiale de virf, cu 
diferenţa însă că în colon aceste feno- 
mene electrice apar în stratul muscu- 
lar circular și au o neregularitate accen- 
tuată. Undele lente sint răspunzătoare 
de peristaltismul retrograd din colo- 
nul proximal și de mișcările de seg- 
mentare din colonul distal, în timp ce 
contracţiile peristaltice anterograde, 
care produc mișcările în masă, sînt 
probabil neurogene. 

Inervaţia intramurală deţine un rol 
fundamental în controlul motricităţii 
colice, după cum dovedesc gravele 
perturbări care apar în cazul absenței 
sale (a se vedea „Megacolonul congeni- 
tal“). Inervaţia extrinsecă — suport al 
reflexelor colice — apare a deţine în 
special un rol inhibitor, care se reali- 
zează prin mediaţie adrenergică și 
purinergică, în timp ce mediaţia colin- 
ergică, de importanță mult mai re- 
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dusă, exercită influențe stimulatoare 
asupra motricităţii colice. 

Influențele centrilor nervoși superiori, 
care se transmit tot prin inervaţia ex- 
trinsecă, constau in deprimarea motri- 
cităţii colice sub influenţa fricii, temei 
și a somnului și stimularea ei, conse- 
cutiv emoţiilor, anxietăţii, resentimen- 
tului, ostilităţii etc. Alimentarea sti- 
mulează atit mișcările în masă cît și 
pe cele de segmentare — reflexul gas- 
tro-colic — dar sint încă discuţii dacă 
acesta este un răspuns neurogen sau 
umoral. 

Mediatorii chimici sînt încă insufi- 
cient studiaţi, iar rezultatele obţinute 
sint uneori neclare. Astfel adrenalina 
inhibă motricitatea colică numai la 
concentraţii sanguine ridicate, substan- 
ţele colinergice muscarinice inhibă con- 
tracţiile colonului in vivo, în timp ce 
inhibitorul colinesterazei —  prostig- 
mina — activează mișcările de seg- 
mentare. Antagoniștii muscarinici, ca 
de pildă atropina, nu deprimă însă net 
mișcările de segmentare in vivo. Sub- 
stanţele ganglioplegice in vitro inhi- 
bă contracţiile spontane. 

În sfîrşit hormonii peptidici duode- 
nali (gastrina, CCK) măresc în doze 
farmacologice motricitatea colică şi 


deţin probabil şi în condiţii fiziologice 


un rol în stimularea postprandială a 
motricităţii. 


Defecaţia 


Defecaţia este un act reflex complex 
medular dar controlat cortical, prin 
care materiile fecale sint eliminate din 
ampula rectală la exterior. În condiţii 
fiziologice rectul — a cărui activitate 
contractilă spontană este foarte re- 
dusă — este gol din cauza unui sfinc- 
ter funcţional slab, situat la joncţiu- 
nea sigmoido-rectală. La extremitatea 
distală rectul este închis prin contrac- 
ţia celor două sfinctere, dintre care 
sfincterul intern, neted, involuntar, 
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constituit prin îngroșarea importantă a 
fibrelor circulare, primește o dublă iner- 
vaţie vegetativă şi anume prin nervii 
pelvieni fibre parasimpatice inhibi- 
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146 — Inervaţia (după 


toare, cu originea în măduva sacrată 
(5—S,) şi prin nervii hipogastrici 
fibre simpatice tonice cu originea în 
măduva toraco-lombară, iar sfincte- 
rul extern, voluntar, care în canalul 
anal înconjoară şi dublează sfincterul 
intern, este striat şi primește inervaţia 
din sistemul somatic prin nervul ru- 
şinos provenit din măduva sacrată 
(fig. 146). 

Reilexul defecaţiei este declanșat 
în condiţii fiziologice atunci cînd mişcă- 
rile în masă împing sub presiune în 
rect conţinutul colonului sigmoid, cre- 
ind o presiune intraluminală de 20— 
25 em apă. În cazul diareelor însă și 
contracţiile ritmice puternice ale colo- 
nului hiperexcitabil pot produce sen- 
zația necesităţii defecaţiei la fiecare 
contracție, deși rectul este gol. Dis- 
tensia rectală stimulează receptorii ne- 
specifici ai mucoasei, determinind atit. 
o sensibilitate rectală conștientă cit 
și reflexul de defecaţie, constituit, 
dintr-o serie de fenomene motorii, 
controlate de plexul mienteric, con- 
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stind din unde peristaltice sigmoidiene, 


care împing conţinutul rectal spre 
anus, relaxarea receptivă a sfincterului 
intern și contracția celui extern (re- 
flexe recto-anale). Contactul conţinu- 
tului rectal cu receptorii canalului 
anal (terminaţii nervoase libere, dis- 
curi  Meckel, corpusculi Meissner, 
Kraus, Golgi), permite o analiză dis- 
criminativă a proprietăţilor conţinu- 
tului (fecale, lichide, gaze), declanșind 
impulsuri, care pe calea nervilor pel- 
vieni ajung în măduva sacrată (Sz— 
$,). Capacitatea discriminativă este 
pierdută la cei cu diarei infecțioase 
sau cu rectită prin colită ulceroasă sau 
stări inflamatorii de altă natură. 

În cazul cînd actul defecaţiei poate 
avea loc, prin stimularea peristaltis- 
mului în colonul sigmoid și contracția 
mușchilor longitudinali ai rectului şi 
colonului distal, unghiul sigmoido-rec- 
tal se şterge și rectul se scurtează, 
evacuarea rectală fiind ajutată prin 
creşterea presiunii toraco-abdominale 
printr-o inspiraţie profundă urmată 
de închiderea glotei. Presiunea cu 
care este împins conţinutul rectal duce 
la eliminarea acestuia la exterior, 
lent sau rapid și chiar exploziv, sfinc- 
terul extern fiind relaxat voluntar. 
În cazul cind defecaţia nu poate avea 
loc se produce o inhibiţie, controlată 
cortical, a peristaltismului colic și 
recto-anal, în care un rol important 
deţine condiţionarea și obișnuinţa, 
sfincterului extern se contractă puter- 
nic şi conţinutul rectal este impins 
înapoi în colonul descendent, ca urma- 
re a unei mișcări antiperistaltice care 
se propagă cu o viteză de 0,5—1 
em/sec. 

Reflexul de defecaţie este deci un 
reflex medular controlat de centrii 
nervoşi superiori și chiar de scoarța 
cerebrală. Distensia rectală sau con- 
tracţiile ritmice ale colonului, declan- 
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şează impulsuri care ajung pe calea 
filetelor senzitive ale nervilor  ruși- 
noşi interni şi pelvieni la un centru 
sacrat (5„—S,) care controlează reac- 
ţiile motoare și inhibitoare colo-recto- 
anale. Distrugerea acestui centru este 
urmată de incontinenţa materiilor fe- 
cale, iar întreruperea conexiunilor a- 
cestui centru cu formațiunile nervoase 
corticale printr-o secționare medulară 
deasupra regiunii lombo-sacrate este 
urmată imediat de incontinenţă sfincte- 
riană și după citva timp de revenirea 
reflexului. Căile eferente ale reflexu- 
lui, care produc fenomenele motoare 
descrise înainte, sint parasimpatice și 
colinergice, de aceea reilexul este inten- 
sificat de substanţele parasimpatico- 
mimetice. Defecaţia poate fi complet 
normală în absența completă a iner- 
vaţiei simpatice. 

La nou-născut şi apoi, pînă la apro- 
ximativ 15 luni, distensia rectală de- 
terminată de ajungerea conţinutului 
fecal declanșează reflexul de defecaţie; 
după această virstă se realizează con- 
trolul sfincterului extern şi reflexul 
devine subordonat centrilor nervoşi 
superiori, defecaţia producindu-se nu- 
mai ca urmare a relaxării voluntare a 
sfincterului anal extern (23). 

Reflexul de defecaţie poate fi declan- 
şat prin stimularea unor diverse. seg- 
mente digestive. Astfel este reflexul 
gastro-colic care produce scaun la 
sugari, cînd stomacul se destinde ca 
urmare. a ingestiei de alimente, sau 
producerea scaunului după micul dejun 
la adulţi, proces în care intervin, în 
afara unor mecanisme reflex necondi- 
ţionate, importante componente condi- 
ţionate. De altfel la adulți factorii con- 
diţionaţi deţin un rol important, actul 
defecaţiei fiind un reflex complex, 
condiționat și necondiţionat, declan- 
şat la o anumită oră și în anumite con- 
diţii, 


Fiziopatologia reglării 
funcției motoare a colonului 


Funcționarea normală a motrici- 
tăţii colice — în condiţiile în care 
funcţiile secretoare, motoare și de 
absorbţie ale intestinului subţire se 
desfășoară normal — are ca rezul- 
tat un timp de tranzit normal și un 
aspect normal al scaunului, iar dere- 
glările motricităţii colice, uneori con- 
secința unor tulburări suprajacente, 
se vor manifesta prin alungiri sau 
scurtări ale timpului de tranzit și/sau 
prin aspecte anormale ale scaunului. 
Tulburările motricităţii colice pot fi 
consecinţa fie a tulburării sau a alte- 
rării mecanismelor normale de reglare 
a motricităţii colice descrise anterior, 
fie a absenței congenitale sau a lezării 
celulelor ganglionare din plexurile in- 
tramurale. 

Diareele, caracterizate prin elimi- 
nări frecvente de scaune lichide, cu 
o creștere globală sau parțială a debi- 
tului fecal zilnic (65), sint de cele mai 
multe ori de origine colică, rezultind 
printr-un dezechilibru între absorbţia 
diminuată şi secreția crescută de apă 
și săruri. Activitatea motorie colică 
nu este crescută, ci din contra este 
diminuată, accelerarea tranzitului fiind 
consecinţa dispariţiei mișcărilor de seg- 
mentare, care obișnuit încetinesc tran- 
zitul. 


Anumite diarei se datoresc însă ac- 
celerării activităţii motoare colice și 
anume acelea determinate de crește- 
rea volumului intraluminal consecutiv 
excesului de glucide și, excepţional de 
rar, cele datorite descărcărilor exce- 
sive de hormoni cu acţiune stimulantă 
asupra motricităţii colice (serotonină, 
prostaglandine). 

Constipaţia — cea mai frecventă 
manifestare a malfuncţiei colice — 
este caracterizată prin întirzieri şi di- 
ficultăţi în evacuarea scaunelor, uneori 
fiind consecinţa unor deficienţe ale 
igienei alimentaţiei sau a inhibării 
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repetate a reflexului defecaţiei, iar 
alteori un simptom care evoluează 
în cadrul unor variate afecţiuni colo- 
recto-anale, a unor boli metabolice sau 
endocrine, a unor intoxicații sau a unui 
teren psihotic. 


Constipaţia cronică simplă poate îi 
consecinţa regimului alimentar cu un 
conținut redus de fibre „dietetice“ 
(celuloză şi lignină), care asigură vo- 
lumul scaunului şi conţinutul său în 
apă, stimulind motricitatea colică; a- 
deseori se adaugă efectul sedentaris- 
mului şi al stresurilor psihice repetate. 
Cel mai frecvent constipaţia cronică 
simplă este datorită inhibării repetate 
a defecaţiei, din cauza anumitor con- 
diţii ale vieţii sociale (dischezia). Tul- 
burarea începe încă din copilărie şi se 
menţine sau se accentuează de-a lungul 
anilor şi este datorită faptului că pa- 
cientul repetat nu işi golește rectul 
atunci cînd are senzaţia - necesităţii 
scaunului. Ca urmare, mecanismele 
senzoriale se adaptează la distensie 
şi pacientul nu mai resimte necesita- 
tea defecării, deși rectul este plin, sen- 
zaţia apărind doar la creșteri mai mari 
ale volumului fecal. Dacă situaţia con- 
tinuă, se ajunge la o scădere atit de 
mare a iritabilităţii rectale încît este 
abolită complet senzaţia necesităţii 
defecaţiei, evacuarea rectului avind 
loc numai după laxative. 


Constipaţia, asociată cu tulburări 
motoare colice, este consecinţa fie a 
intensificării mișcărilor de segmentare 
care întirzie tranzitul, fie a unei tul- 
burări de evacuare a rectului. Prezen- 
tarea diverselor tipuri de constipaţie 
depăşeşte limitele acestui capitol, de 
aceea vom menţiona doar cîteva forme 
de constipaţie: 

— constipaţia idiopatică este rezul- 
tatul incetinirii mișcărilor propulsive 
ale colonului, concomitent cu intensi- 
ficarea mișcărilor de segmentare, cu 
alungire consecutivă a timpului de 
tranzit (pastilele radioopace stagnează 
peste 4 zile în colonul sting); 


— sindromul colonului iritabil, foar- 
te frecvent mai ales la femei şi etiche- 
tat obișnuit colită spastică, poate evo- 
lua sub două forme clinice: colonul 
spastic asociat cu dureri abdominale 
și modificări în activitatea colică şi 
diareea nedureroasă, în care singurul 
simptom este diareea. Înregistrările 
manometrice intraluminale la pacienţii 
cu colonul spastic arată o activitate 
crescută motorie la stimulii fiziologici, 
farmacologici sau psihologici, în timp 
ce la pacienţii cu diaree nedureroasă 
activitatea este normală sau chiar di- 
minuată. Deşi simptomatologia sindro- 
mului este în special aceea a disfuncţiei 
intestinului interior, uneori se notea- 
ză și o participare a segmentelor supe- 
rioare ale tractului digestiv (12). 

Sindromul colonului iritabil fiind 
considerat ca o tulburare psihosomati- 
că, s-au efectuat şi o serie de cercetări 
asupra stării psihoemoţionale, care au 
arătat că pacienţii la care manifesta- 
rea predominantă era diareea au fost 
mai anxioşi şi mai nevrotici decit mar- 
torii, în timp ce acei la care predomi- 
nau manifestările dureroase nu erau 
diferiţi de grupul martor (25). S-a mai 
susținut și originea umorală a răspun- 
surilor motorii colice exagerate, dar 
nu s-au adus dovezi în acest sens. 


Megacolonul idiopatic, prezent atît 
la copil cît şi la adult, se manifestă 
printr-o constipaţie intensă datorită 
tulburării evacuării rectale, consecutiv 
creşterii pragului de distensie rectală 
care declanșează senzaţia necesităţii 
defecaţiei. Distensia ampulei rectale 
și a colonului distal aseamănă acest 
sindrom de megacolonul congenital, 
de care poate îi diferențiat însă prin 
lipsa aganglionozei. 

Megacolonul congenital  aganglionie 
(boala Hirschprung) este o atecţiune 
rară neonatală (1/10 000—1/50'000 de 
nașteri), cu o patogenie identică cu 
aceea a achalaziei esofagiene, cu care 
de altfel uneori coexistă. Boala, mai 
frecventă la băieţi, este caracterizată 


clinic printr-o constipaţie rebelă încă 
de la naștere, iar morfopatologice prin 
dilataţie şi hipertrofia enormă a unui 
segment, colic deasupra unei zone ste- 
nozate, situată de cele mai multe ori 
în preajma  joncţiunii recto-sigmoi- 


diene (16). Dilataţia şi hipertrofia 
colică sint consecinţa imposibilității de 
a împinge materiile fecale prin zona 
stenozată, dovadă fiind dispariţia lor 
după colestomie sau rezecția acestei 
zone. Examenele morfopatologice evi- 
denţiază în zona stenozată în majori- 
tatea cazurilor absenţa celulelor gan- 
glionare ale plexurilor submucoase şi 
mienterice și prezența a numeroase 
fibre nervoase pregangliomare coliner- 
gice, în timp ce segmentul colic dilatat 
are un aspect histologic normal. Obiş- 
nuit aganglionoza este observată în 
canalul anal, rect şi sigmoid, fiind 
foarte rară la unghiul sting al colonu- 
lui și excepţională la cec (52). Absența 
fibrelor postganglionare face ca muș- 
chiul neted al colonului să fie excep- 
ional de sensibil la acetilcolina elibe- 
rată de fibrele preganglionare cînd sînt. 
activate, ca de exemplu în cadrul 
reflexului de defecare și, ca urmare, 
zona respectivă, în loc să se relaxeze 
atunci cînd ajunge aici o undă puter- 
nică peristaltică, se contractă spastic. 
Zona stenozată se poate - contracta 
ritmic, dar contracţiile sale se fac în 
bloc şi nu au efect propulsor, de aceea 
aici apare obstrucţia. Tratamentul bolii 
Hirsehprung constă în rezecţia seg- 
mentului de colon contractat, agan- 
glionic, după care se normalizează atit 
defecaţia cit şi aspectul colonului (27). 


Agenezia plezului intramural este 
caracterizată prin absenţa celulelor 
ganglionare pe zone mai întinse decit 
în megacolonul congenital. S-a descris 
chiar un caz în care agenezia plexului 
intramural era prezentă de la flexura 
duodenojejunală la anus, ceea ce avea 
ca rezultat o atonie completă intesti- 
nală, incompatibilă cu supraviețuirea 


(5). 
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Incontinenţa anală predomină la bă- 
trini şi este destul de îrecventă, ajun- 
gînd la o proporţie de 16% la cei inter- 
naţi în azile. Consecința uneori a dis- 
trugerii sfincterului anal în cursul unor 
intervenţii chirurgicale, incontinența 
anală poate fi determinată şi de o 
serie de afecţiuni organice ale colonului 
şi rectului, mai ales -dacă se însoțesc 
de diaree. La bătrini senzațiile discri- 
minative cu punct de plecare canalul 
anal sint mai puţin adecvate și con- 
tracţia sfincterului anal nu poate avea 
loc dacă conţinutul este lichid, ceea 
ce explică frecvenţa incontinenţei a- 
nale. - 

Incontinenţele anale pot fi conse- 
me a trei tipuri de leziuni nervoase 
(52): 

— leziunile măduvei sacrate, ale co- 
zii de cal sau ale plexului sacrat se 
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Reglarea hemodinamicii 


Activitatea normală a celulelor orga- 
nismului necesită în permanenţă, pe 
de o parte, un aport de oxigen şi sub- 
stanțe "nutritive și, pe de altă parte, 
înlăturarea deșeurilor rezultate din 
metabolismul lor, procese care se rea- 
lizează prin intermediul circulaţiei. 


SSE VASCU/Ir Cehă! 


Pireu 


| S/sfe? por/a/ 


| Jofele/ sr 2/fe Pasul; 


Fig. 147 —  Diagramă ilustrind 

aranjamentul sistemului vascular 

în circuite paralele (după Stănescu, 
1961). 


| 


„ Singele este propulsat — sub o anu- 
mită presiune şi viteză — în sistemul 
vascular, un sistem închis de tuburi, de 
calibre variate, care participă activ 
la distribuţia debitului cardiac în 


feoaus 


Fforf 200 W 
Adaplare a/rferială activă 


2 ei, ară 
Adzpfare venzasă polon 


conformitate cu nevoile funcţionale 
ale ţesuturilor și organelor. Clasic 
sistemul cardiovascular este compa- 
rat cu un sistem de irigație, în care 
inima deţine rolul unei pompe aspiro- 
respingătoare, arterele pe cel al siste- 
mului conductor, capilarele pe cel al 
sistemului de irigație, iar venele pe 
cel al sistemului colector. Structurarea 
sistemului vascular în circuite para- 


„ lele, comparabile cu adevărate canale, 


existente între porţiunea arterială şi 
venoasă a sistemului circulator (fig. 
147), permite instalarea unor modifi- 
cări de irigație doar în anumite sec- 
toare vasculare, fără modificarea regi- 
mului hemodinamic al celorlalte sec- 
toare și explică în acelaşi timp cum 
sint compensate modificările dintr-un 
circuit prin modificări opuse în alte 
circuite, fără a se schimba rezistenţa 
periferică totală. 

Activitatea cardiovasculară trebuie 
adaptată pernemant solicitărilor varia- 
bile de irigație ale întregului organism 
sau ale diverselor organe, al căror flux 
sanguin diferă în funcţie de nivelul lor 
de activitate. De exemplu, în timpul 
unui efort debitele locale sint modifi- 
cate esenţial faţă de starea de repaus, 
în jurul unui pivot de basculare, con- 
stituit de circulaţia cerebrală ce rămine 
nemodificată, apărind o deviere a flu- 
xului sanguin din teritoriul splanhnic 
şi mezenteric în teritoriul muscular și 
cardiac (fig. 148), o accelerare a frec- 


Fig. 148 —  Moditica- 

rea  repartiției rezis- 

tenţei şi debitelor cir- 

culatorii în repaus și 

efort (după Yandot, 
1975). 


venţei cardiace, debitul cardiac depă- 
şind de 5—6 ori valorile bazale și 
uneori chiar creșteri ușoare ale pre- 
siunii sanguine sistemice. 

În timpul somnului sau al repau- 
sului fizic complet frecvenţa și debitul 
cardiac scad, iar valorile tensiunii arte- 
riale sînt minime, în timpul digestiei 
debitul sanguin al organelor implicate 
în aceste procese se intensifică foarte 
mult, comparativ cu perioadele inter- 
digestive, iar în timpul efortului inte- 
lectual debitul cerebral creşte compa- 
rativ cu perioadele de repaus. Aceste 
exemple demonstrează că adaptările 
funcţionale ale sistemului cardiovas- 
cular asigură în condiţii fiziologice 
menţinerea debitului adecvat de iriga- 
ţie al tuturor ţesuturilor și organelor, 
atit în repaus cit şi în activitate (44). 
Adaptarea permanentă hemodinamică 
extrem de fină este rezultatul acţiunii 
unor mecanisme complexe nervoase, 
endocrine și umorale. 

Mecanismele adaptative acţionează 
concomitent și coordonat atit asupra 
cordului, modificîndu-i frecvenţa și 
forța de contracție, cît şi asupra vase- 
lor, determinind modificări ale tonu- 
sului şi calibrului vascular. 

Clasic şi didactic se studiază separat 
reglarea activităţii cardiace și a celei 
vasculare, dar apare mai potrivit să 
se prezinte reglarea cardiovasculară în 
ansamblu, deoarece în organism adap- 
tarea cardiacă se face concomitent cu 
cea a patului vascular, cordul și vasele 
constituind o unitate funcţională per- 
fect integrată și corelată (44). 

Intrarea în funcţiune a mecanismelor 
de reglare a sistemului cardiovascular 
este declanșată, de cele mai multe ori, 
de modificările presiunii arteriale din 
vasele mari și cord alteori însă, mobi- 
lizarea acestor mecanisme este conse- 
cința unor modificări umorale siste- 
mice. 

Cercetările asupra reglării activităţii 
sistemului cardiovascular au dus la 
concluzia că menţinerea unei hemo- 
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dinamici normale se realizează prin- 
tr-un mecanism de feedback obişnuit, 
în cord şi vasele mari existind recep- 
tori specializaţi (baro- şi chemorecep- 
tori) care descarcă permanent impulsuri 
aferente, menţinind astfel tonusul nor- 
mal al centrilor bulbari care contro- 
lează activitatea cardiacă şi tonusul 
vascular. Variaţiile presionale sau ale 
compoziţiei chimice a singelui în sec- 
toarele dotate cu receptori determină 
schimbarea ritmului descărcărilor („pat 
tern“-ul) de impulsuri aferente spre 
centrii bulbari, urmată de modificarea 
tonusului acestor centri și de mobili- 
zarea unor mecanisme neuroendocrine 
şi metabolice care tind să normalizeze 
constantele tulburate. Activitatea cen- 
trilor bulbari este influenţată de ase- 
menea de stimuli proveniţi de la nive- 
lul altor cîmpuri receptoare din orga- 
nism, precum și de la centrii nervoşi 
superiori. 

Mecanismul general al hemodinami- 
cii constă în ajustarea permanentă și 
adecvată a debitului cardiac faţă de 
capacitatea vasculară. În condiţii fizio- 
logice 10% din volumul sanguin total 
se găsește în cord, 8% în circulaţia 
pulmonară, 12% în artere, 5% în 
capilare și aproximativ 65% în secto- 
rul venos, în special în venule și venele 
mici (44). Mecanismele de reglare a 
circulaţiei acţionează modificind, după 
necesităţi, calibrul arteriolelor şi/sau 
al sectorului venos, precum și reparti- 
ţia singelui între diversele sectoare 
vasculare, menţinind astfel hemodina- 
mica adecvată necesităţilor. 

În cadrul sistemului vascular: arte- 
riolele opun cea mai mare rezistenţă 
fluxului sanguin („vasele rezistenţei“), 
iar modificarea tonusului lor influen- 
țează debitul sanguin tisular (prin mo- 
dificarea fluxului capilar) şi presiunea 
sub care se scurge sîngele. 

Cercetările morfologice au stabilit 
că vasele capilare nu posedă celule 
musculare sau fibre nervoase motorii 
în pereţii lor, de aceea modificările 


Li 


calibrului acestor vase sint în cea mai 
mare parte pasive, fiind determinat 
de vasodilataţia arteriolelor sau de sta- 
za venoasă. Dar volumul cel mai mare 
de singe este cuprins în sectorul venos 
al circulaţiei („vasele capacităţii“), de 
aceea menţinerea tonusului acestui 
sector, în special al venulelor și vene- 
lor mici, dotate cu o puternică vaso- 
motricitate, deţine cea mai mare impor- 
tanță pentru menţinerea  hemodina- 
micii. Activitatea cardiacă depinde de 
întoarcerea venoasă şi pentru acest 
motiv, cînd necesităţile organismului 
impun intensificarea circulaţiei o parte 
a singelui stagnant în sectorul venos 
este mobilizată în circulaţie și conco- 
mitent crește debitul cardiac, nu numai 
prin tahicardie, dar mai ales prin creș- 
terea debitului sistolic. 

Aceste diverse modificări cardiovas- 
culare, corelate sint: reglate de meca- 
nisme sistemice neurovegetative şi umo- 
rale, care intervin rareori izolat, cel 
mai adesea combinat, vizind esenţial 
atit factorul central — cardiac (tonici- 
tatea miocardului, frecvența cardiacă 
şi volumul sistolic), cît şi cel periferic 
— vascular . (tonicitatea, calibrul şi 
rezistenţa vaselor, presiunea intravas- 
culară), dar şi celelalţe sisteme şi organe 
(rinichiul intervenind în reglarea vole- 
miei, plăminul în reglarea schimburilor 
gazoase, sistemul endocrin şi în primul 
rind suprarenalele, hipofiza, sistemul 
nervos în . coordonarea diverselor 
funcţii etc.). 

Locul intermediar şi în acelaşi timp 
central deţinut de sistemul cardio- 
circulator în schimburile gazoase și nu- 
tritive ale organismului fac ca acesta 
să constituie sediul principalelor meca- 
nisme de reglare ce asigură echilibrul 
dintre nevoile tisulare şi aportul meta- 
bolic. 

Înainte de a detalia mecanismele 
sistemice neurovegetative de reglare 
cardiovasculară, amintim cîteva noţi- 
uni despre automatismul cardiac — 


activitatea bioelectrică de fond a inimii 
— asupra cărora se exercită permanent 
acţiunile reglatoare. : 


Automatismul cardiac 


Inima căreia i s-a secţionat întreaga 
inervaţie centripetă și centrifugă sau 
inima menţinută în condiţii fiziologice 
în afara organismului își continuă acti- 
vitatea contractilă graţie proprietăţii 
sale de automatism, adică de a genera 
şi propaga impulsuri spontan și cu 
caracter ritmic, consecință a unor 
modificări metabolice intrinsece. 


Disputa privind natura automatis- 
mului cardiac, dintre neurogeniști, po- 
trivit cărora contracţiile ritmice car- 
diace ar fi generate de elementele 
nervoase ale cordului și miogeniști, 
care susțin că excitaţia ar fi generată 
în însăşi elementele musculare, s-a 
încheiat definitiv în favoarea adepților 
teoriei miogene, dovedindu-se indubi- 
tabil că celula musculară însăși este 
iniţiatoarea potenţialelor de acţiune 
cardiace. 

În sprijinul acestei opinii pledează 
o serie de date dintre care menţionăm: 
contracţiile inimii apar în perioada 
embrionară înainte de pătrunderea în 
țesutul cardiac a oricărui element 
nervos (inima „rudimentară“ a embrio- 
nului de pui de găină prezintă contrac- 
ţii ritmice după 8—36 ore de incubație, 
în timp ce elementele nervoase apar 
abia după a 6-a zi); celulele miocardice 
izolate şi cultivate in vitro prezintă 
contracţii ritmice spontane; extirparea 
tuturor nervilor extrinseci ai inimii 
(Friendenthal, 1902) nu determină opri- 
rea activităţii cardiace; existenţa în 
special la unele nevertebrate a unor 
„inimi“ fără elemente nervoase (gan- 
glionare) etc. 

Suportul morfologic al automatis- 
mului cardiac este reprezentat de sis- 
temul excitoconductor al inimii — mio- 
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cardul embrionar — dotat cu proprie- 
tatea fundamentală de autoexcitație 
ritmică şi localizat sub formă de noduli 
(sinoatrial, atrioventricular), fasciculul 
Hiss, rețeaua Purkinje, în condiţii fizio- 
logice pacemaker-ul inimii fiind nodulul 
sinoatrial. 

Considerindu-se că automatismul este 
o proprietate intrinsecă a țesutului car- 
diac se ajunge la noţiunea de centri 
de automatism, adică acele regiuni 
bine diferenţiate ale miocardului em- 
brionar, unde se generează şi de unde 
apoi se propagă potenţialele de acţiune 
la întregul miocard determinind con- 
tracţia cardiacă. Existenţa mai multor 
centri de automatism, precum şi rela- 
țiile de subordonare (ierarhizare) exis- 
tente în mod normal între aceşti centri 
s-au dovedit prin experienţele clasice, 
cunoscute sub numele de ligaturile 
Stannius (1852). 


Baza automatismului cardiac, constă 
în  depolarizarea lentă a membranei 
fibrelor nodale în timpul diastolei, 
(denumită „pacemaher potenţial“ sau 
rame excitomotor). Această depo- 
arizare spontană diastolică s-ar datora 
unei scăderi a conductanţei membranei 
pentru K+ (37), consecinţă a unor par- 
ticularități metabolice ale celulelor 
nodale. Scăderea conductanţei pentru 
K* permite o creştere relativă a conduc- 
tanţei pentru Nat, potenţialul trans- 
membranar scăzind pină la aproxima- 
tiv 60 milivolţi, atingind pragul de 
depolarizare și generind potenţialul de 
acţiune. Imediat după aceea permeabi- 
litatea pentru K+ crește, are loc ieșirea 
rapidă a K+ din fibră, care devine 
astfel inexcitabilă, pentru ca în final 
ieșirea K+ să devină foarte lentă şi 
fibra să se repolarizeze, datorită inter- 
venţiei mecanismelor active și să se 
creieze condiţii optime pentru începe- 
rea unui nou ciclu (37). 

Depolarizarea diastolică ce ţine de 
unele particularități metabolice este 
cea mai intensă şi rapidă în celulele no- 
dulului sinoatrial comparativ cu celu- 


lele celorlalte regiuni ale țesutului em- 
brionar şi de aceea în condiţii fiziologice 
nodulul sinoatrial deţine rolul condu- 
cător  (pacemaker ). 


Mecanisme de adaptare cardiacăle 


Adaptarea inimii la diferitele condiţii 
de funcționare se face prin mecanisme 
intrinseci și extrinseci (9) (23) (37). 


Mecanismele intrinseci 


Mecanismele intracardiace de adap- 
tare sint enunțate de legea Starling, 
potrivit căreia forța de contracție a 
miocardului poate crește peste valoa- 
rea de repaus prin întinderea fibrei 
musculare, contracția fiind proporţio- 
nală cu gradul de alungire a fibrelor 
miocardice. Această „forţă de rezervă“ 
este exemplificată pe preparatul „cord- 
pulmon“, în două circumstanţe: 

— primul aspect demonstrează 
adaptarea inimii în cazul unui aflux 
venos crescut, care, prin creşterea pro- 
gresivă a singelui restant postdiastolic, 
determină mărirea volumului. cavită- 
ţilor inimii şi deci alungirea fibrelor 
miocardice (Starling a arătat că forța 
de contracție este în funcţie de alun- 
girea fibrei şi nu de tensiunea, iniţială), 
rezultind o creştere a forţei de con- 
tracţie şi expulzarea întregului volum 
de singe primit din -circulaţia venoasă. 
Acest mecanism este eficient pină la 
un anumit grad de întindere a fibrelor 
miocardice („dilataţie tonogenă“), din- 
colo de care se produce scăderea debi- 
tului cadiac („dilataţie miogenă“); 

— al doilea aspect se referă la creş- 
terea rezistenţei periferice, împotriva 
căreia inima trebuie să pompeze sîngele 
în timpul sistolei. Și în acest caz, ini- 
ţial, prin creșterea cantităţii de singe 
restant crește volumul ventricular şi 
se alungesc fibrele, ceea ce face ca 
forța de contracție a inimii să crească. 
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În ambele situaţii forţa de contracție 
a miocardului este proporţională cu 
gradul de umplere a cavităţilor car- 
diace, deci cu întinderea inițială a fi- 
brelor miocardice (autoreglarea hetero- 
metrică). Aceste mecanisme antrenează 
ulterior şi o intensificare a proceselor 
metabolice miocardice (adaptarea ho- 
meometrică) dovedită de creșterea con- 
sumului de O; miocardic, proporţional 
cu volumul diastolic, respectiv, cu 
lungimea fibrei (9) (23). 


Mecanismele exirinseci 


Mecanismele extrinseci au fost stu- 
diate pe preparatul cardiopulmonar cu 
inervaţie eta (realizat de Goll- 
witzer şi Meyer în 1938), demonstrin- 
„ du-se că prin intervenţia lor se reali- 
zează o adaptare cardiacă mult mai 
eficientă și mai fină la solicitări. Mai 
mult, în timpul unui efort fizic intens, 
cind umplerea diastolică şi presiunea 
sistemică cresc, inima „in situ“ se 
adaptează prin diminuarea şi nu prin 
creșterea volumului postsistolic (aşa 
cum se produce în preparatul cardio- 
pulmonar denervat), fapt realizat prin 
modificarea frecvenţei cardiace și a 
metabolismului miocardic. 

Prin intermediul sistemului nervos 
extracardiac inima, deşi prevăzută cu 
automatism, se adaptează condiţiilor 
variabile de existenţă, modificindu-şi 
activitatea în cursul marilor reacţii 
ale organismului (6), iar denervarea 
cardiacă este urmată de pierderea 
capacităţilor de adaptare chiar şi pen- 
tru efectuarea unui efort fizic mai puţin 
intens. 


Reglarea nervoasă are rolul de a 
ajusta debitul cardiac şi distribuţia 
volumului sanguin potrivit  necesi- 
tăților variate ale ţesuturilor, de a 
menţine presiunea sistemică şi func- 
ţiile esenţiale ale inimii, creierului și 
ale altor organe vitale (37) şi în același 
timp constituie un mijloc rapid (ac- 
ționează într-o secundă și pînă în 


maximum 30 secunde) de reglare a 
hemodinamicii sistemice, completat 
apoi prin mobilizarea mecanismelor 
umorale mai lente. 


Rezistenţa vasculară 
periferică 


Rezistenţa vasculară periferică este 
condiţionată de tonusul vascular care, 
la rindul său, are mecanisme diferite 
de reglare în funcţie de calibrul vaselor. 

n timp ce vasele mari arteriale sint 

în special sub controlul nervos simpa- 
tic şi parasimapatic, efectul acestei 
inervaţii fiind diferit în funcţie de 
prezența și numărul receptorilor a 
şi 6 și a celor colinergici, calibrul 
vaselor mici, depinde foarte mult de 
activitatea factorilor locali (factori in- 
trinseci de autoreglare) prin aceste 
mecanisme locale de autoreglare a 
debitului sanguin realizindu-se asigu- 
rarea necesităţilor de moment ale 
țesutului sau organului respectiv. 

Mecanismele de autoreglare vascu- 
lară sint mai evidente la nivelul arte- 
riolelor mici, metaarteriolelor şi sfinc- 
terelor precapilare, segmente prevă- 
zute cu fibre musculare și care pre- 
zintă în mod normal un tonus muscu- 
lar dezvoltat, chiar în absenţa sti- 
mulilor nervoși sau umorali extrinseci. 

Există mai multe ipoteze care în- 
cearcă să explice autoreglarea debi- 
telor sanguine locale, toate implicind 
intervenţia unor factori tisulari care 
pot relaxa sau contracta musculatura 
netedă, determinind astfel creșterea 
sau diminuarea debitului sanguin lo- 
cal. 

Menţinerea contracției musculaturii 
netede necesită 0, și de aceea, ca o 
consecinţă logică, s-a implicat ten- 
siunea locală a 0; ca unul din factorii 
de autoreglare vasculară. Acest factor 
pare chiar mai important decit varia- 
ţiile presiunii arteriale, deoarece în 
multe cazuri scăderea presiunii sis- 
temice nu se însoțește de diminuarea 
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debitelor sanguine locale ale unor 
organe sau ţesuturi metabolic active, 
din cauza eliberării, consecutiv hipo- 
xiei, a unor factori tisulari, care re- 
laxează arteriolele şi sfincterele pre- 
capilare; de asemenea, în cazul creş- 
terii presiunii sistemice se produc doar 
creșteri mici ale irigaţiei locale, deoa- 
rece fluxul sanguin local excesiv. rea- 
lizează un aport crescut de substanţe 
nutritive şi de 0O,, care are ca urmare 
instalarea unei vasoconstricţii a arte- 
riolelor și sfincterelor capilare cu men- 
ţinerea debitului sanguin normal (9) 
(23). 

Guyton (23) consideră că intensi- 
tatea contracţiei sfincterului precapi- 
lar crește paralel cu creşterea concen- 
traţiei de 02. Conform legii lui Laplace 
(care consideră că în mod normal 
sfincterul este fie complet contractat, 
fie complet relaxat), după ce sfincte- 
rul incepe să se contracte, procesul 
continuă pină ce vasul respectiv se 
închide complet, sistindu-se aportul 
sanguin în zona pe care o deserveşte. 
După o anumită perioadă de timp, 
tensiunea tisulară a O, scade pină la 
un punct critic cînd se declanșează 
relaxarea sfincterului precapilar. Con- 
form aceleiaşi legi relaxarea odată 
începută continuă pînă ce ajunge 
totală, reluindu-se curentul sanguin 
şi odată cu acesta concentraţia 0, 
atingind nivelul necesar pentru pro- 
ducerea constricţiei sfincterului pre- 
capilar. Prin acest mecanism de feed. 
back ciclul capilaroconstricţie - capila- 
rodilataţie reîncepe,  asigurindu-se 
permanent o tensiune relativ crescută 
a 02 în zona respectivă şi, consecutiv, 
o irigație tisulară adecvată. 

Altă ipoteză incearcă să explice 
autoreglarea debitului sanguin prin 
generarea și/sau acumularea, consecu- 
tiv hipoxiei (9), a unor substanţe 
vasodilatatoare locale (CO,, acid lac- 
tic, adenozină, histamină, K+ și H+, 
bradikinină etc.), care, acţionind di- 
rect asupra musculaturii netede a 
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siincterului precapilar, a metaarterio- 
lelor şi a arteriolelor produc relaxa- 
rea acestora şi vasodilataţie (a se 
vedea mecanismele umorale de reglare). 


Ipotezele menţionate sint discu- 
tabile deoarece pină în prezent nu s-a 
putut demonstra cu certitudine că în 
mod normal aceste substanţe vasodila- 
tatoare se eliberează în cantităţi sufi- 
cient de mari pentru a produce vaso- 
dilataţie (23). 


Reglarea nervoasă 
a hemodinamicii 


Controlul nervos al homeostaziei 
cardiovasculare implică existenţa unor 
multiple circuite de feedback negativ 
(în majoritate) şi pozitiv, între centrii 
nervoși, zonele receptoare și organele 
efectoare, precum și între diverșii cen- 
tri supraetajaţi, care permit o reglare 
extrem de fină a circulaţiei adecvată 
atit necesităţilor metabolice locale cit 
şi economiei generale a organismului 
9). 


Activitatea cardiacă și tonusul vas- 
cular sînt reglate rapid pe cale ner- 
voasă, sistemul circulator posedind o 
bogată inervaţie vegetativă simpatică 
şi parasimpatică, ce constituie sub- 
stratul arcurilor reflexelor circulatorii. 

Organizarea  morfo-funcţională a 
arcurilor reflexelor circulatorii implică 
receptori, căi nervoase aferente, centri 
nervoși și căi eferente spre inimă și 
va se. 


Receptorii 


Receptorii implicaţi în reglarea car- 
diovasculară sînt răspindiţi în întreg 
organismul, dar influenţa cea mai im- 
portantă o deţin receptorii specializaţi 
baroreceptorii (mecanoreceptori) şi che- 
moreceptorii, situaţi în anumite zone 
„strategice“ din interiorul arborelui 
cardiovascular (9). 
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Fibrele aferente senzoriale stabilesc 
legături atît cu baroreceptorii cît şi cu 
chemoreceptorii, dar sistemul barore- 
ceptor (presoreceptor), din cauza rapi- 
dităţii sale de intervenţie (acţiune) 
rămîne totuşi cel mai important me- 
canism care se opune modificărilor 
bruște presionale (53), consecutive 
unor variaţii volemice sau altor stre- 
suri circulatorii acute. Sistemul pre- 
soreceptor intervine rapid, însă nu 
realizează o reglare a presiunii de 
lungă durată (53), deoarece în cazul 
presiunii crescute cronic se adaptează 
la noul nivel presional luindu-şi o 
nouă bază de reglare (analog cu func- 
ţionarea termostatului) (a se vedea 
capitolul „Fiziopatologia  hemodina- 
micii“). 


Baroreceptorii, 


„ Baroreceptorii, sau mai corect de- 
numiţi mecanoreceptorii, deoarece sesi- 
zează întinderea (distensia) peretelui 
arterial şi nu modificările de presiune 
propriu zise (9) (53), nu descarcă con- 
tinuu, ci numai atunci cînd creşte sau 
scade presiunea în lumenul vaselor; 
impulsurile lor aferente se descarcă cu 
atit mai intens cu cit variațiile presiona- 
le sînt mai mari. Toţi baroreceptorii 
(mecanoreceptorii) constituie o unitate 
funcţională, acţionind unitar în ceea 
ce priveşte efectele lor cardiovasculare 
reflexe, deşi din punct de vedere 
cantitativ aceste efecte asupra unor 
circuite vasculare izolate pot varia 
în funcţie de zona receptoare. 


Baroreceptorii au fost evidenţiaţi 
în pereţii atriali, în vecinătatea ori- 
ficiilor de vărsare a venelor mari, în 
pereţii ventriculului stîng, la nivelul 
valvulei tricuspide (53), vaselor cir- 
culaţiei pulmonare, crosei aortice, si- 
nusului carotidian etc. (19) (23), cei 
mai importanţi în reglarea reflexelor 
cardiovasculare fiind cei situaţi în 
pereţii sinusului carotidian şi ai crosei 
aortice (9). 


— Baroreeeptorii sino-carotidieni, cei 
mai bine studiaţi din cauza posibilităţii 
de a fi izolaţi vascular și perfuzaţi fără 
lezarea inervaţiei locale sau compro- 
miterea condiţiilor circulatorii ale ani- 
malului (9), se găsesc în tunica medie 
a vaselor (între stratul elastic și cel 
muscular) și constau din fibre mielinice 
foarte ramificate, anastomozate Și 
butonate, asemănătoare organelor 
Golgi din tendoane. Baroreceptorii 
sino-carotidieni sînt stimulaţi atît de 
variațiile tonice ale tensiunii arteriale 
reflectind modificările presiunii medii 
intravasculare cit și variațiile fazice 
presionale (expresie a undelor pulsa- 
tile imprimate fluxului sanguin de 
către contracţiile cardiace). Pe nervul 
întreg, ca şi pe fibre unice izolate din 
nervul sinusal, s-a demonstrat că în 
timpul creşterii sistolice a presiunii 
sanguine frecvența descărcărilor de 
impulsuri culese din nerv este maximă 
şi scade treptat pe măsura diminuării 
presiunii sanguine, observindu-se chiar 
absenţa impulsurilor în timpul dias- 
tolei tardive. 

Creşterea presiunii  intravasculare 
intensifică descărcările de impulsuri 
aferenţiale de la nivelul barorecepto- 
rilor din zonele reflexogene sino-caroti- 
diene şi determină, la fel ca şi excitarea 
electrică a fibrelor nervoase care de- 
servesc aceste zone baroreceptoare, 
inhibiţia tonusului centrului vasomo- 
tor şi stimularea centrului cardioinhi- 
bitor bulbar. Ca urmare se produce 
un reflex depresor caracterizat prin 
diminuarea debitului cardiac și a 
presiunii sanguine sistemice. În cadrul 
acestui reflex depresor are loc și 
diminuarea secreției de catecolamine 
din  medulosuprarenale. Modificările 
depresoare sint mult mai intense dacă 
se secţionează în prealabil barorecep- 
torii crosei aortice. 

Efectele bradicardizante și hipo- 
tensoare declanșate de excitarea ba- 
roreceptorilor au mecanisme diferite 
de producere, după cum reiese din 
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constatarea că vagotomia sau atropini- 
zarea prealabilă nu influenţează apari- 
ţia hipotensiunii, dar abolesc bradi- 
cardia (44). 

Diminuarea presiunii arteriale  sis- 
temice constituie de asemenea un 
stimul pentru baroreceptorii sino-ca- 
rotidieni, declanșind un reflex presor. 
Situaţia aceasta se produce de exem- 
plu cînd se trece de la clinostatism în 
ortostatism, cind tensiunea arterială 
sistemică se modifică foarte puţin 
— deși debitul cardiac are tendinţa de a 
diminua — datorită intervenţiei unor 
mecanisme reflexe presoare declanșate 
de la nivelul zonelor barosensibile sino- 
carotidiene şi aortice. După o perioadă 
îndelungată de clinostatism aceste me- 
canisme, nemaifiind solicitate, îşi pierd 
eficiența şi, de aceea, cînd bolnavul 
încearcă să se ridice din pat se produce 
o hipotensiune severă, care poate 
diminua profund debitul sanguin cere- 
bral și să determine lipotimie (a se 
vedea capitolul „Fiziopatologia hemo- 
dinamicii“). 

Baroreceptorii carotidieni răspund 
nu numai la creșterea sau diminuarea 
presiunii arteriale, ci şi la modifică- 
rile presiunii pulsului (19). O scădere a 
presiunii pulsului carotidian fără nici o 
modificare a presiunii arteriale medii 
diminuă rata descărcărilor aferenţiale 
de la nivelul baroreceptorilor și pro- 
duce creşterea presiunii sanguine şi 
tahicardie. Se demonstrează cert că 
cei doi factori — pulsatilitatea undei 
sanguine şi presiunea arterială medie — 
determină împreună intensitatea răs- 
punsurilor reflexe cardiovasculare exer- 
gitate prin intermediul baroreceptori- 
or. 


Bronk și Stella (1932) au arătat că 
numărul impulsurilor aferenţiale pe 
unitatea de timp crește în cursul unei 
presiuni sanguine mari, nu numai 
din cauza creșterii frecvenţei şi dura- 
tei impulsurilor descărcate de fiecare 
baroreceptor în parte (codificare în 
frecvenţă), dar și ca o consecinţă a 
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creşterii numărului de elemente baro- 
receptoare ce participă în această 
activitate, observindu-se chiar un anu- 
mit nivel tensional („prag propriu“), 
caracteristic fiecărui element barore- 
ceptor şi care, odată atins, începe des- 
cărcarea de impulsuri aferente. 

În codificarea în frecvenţă a infor- 
maţiei recepționate de sinusul caro- 
tidian și evidenţiată prin biopoten- 
ţialele culese la nivelul nervului sinu- 
sal, s-a observat că predomină poten- 
ţialele de acţiune de amplitudine mică, 
descărcate de baroreceptori, deoarece 

ersistă dacă animalul este hiperventi- 
at cu oxigen pur şi se manifestă fazic, 
sincron cu pulsul, în timp ce poten- 
ţialele de amplitudine mai mare (rare 
ca frecvenţă) ar fi generate de exci- 
tarea chemoreceptorilor. 

— Baroreceptorii aortici, situaţi la 
nivelul crosei aortice, descoperiţi înain- 
tea celor sino-carotidieni, nu au fost 
studiați în mod atit de detaliat din 
cauza dificultăţilor de abordare, dar 
nu există motive să se considere că ar 
funcţiona în alt mod decît cei sino-caro- 
tidieni (19) (23). De altfel şi codificarea 
informaţiilor transmise de acești re- 
ceptori este mai puţin bine cunoscută 
comparativ cu a celor sino-carotidieni. 
Cu toate acestea se admite că toţi 
receptorii — nu numai cei amintiţi — 
funcţionează . similar, putind exista 
unele deosebiri cantitative legate de 
regiunea receptoare stimulată (9). 

Intrarea în funcţiune a mecanisme- 
lor reflexe, declanșate de variațiile : 
presiunii sanguine sistemice asupra zo- 
nelor barosensibile principale sino-ca- 
roditiene și aortice reușește, uneori, 
să normalizeze presiunea. Cind însă 
variațiile sînt prea brutale şi intense, 
impulsurile de la nivelul barorecep- 
torilor nu pot restabili nivelul tensio- 
nal normal, dar diminuă amplitudinea 
variațiilor. De exemplu, în timpul efor- 
tului fizic creșterea tensiunii arteriale 
sistemice, datorită în special intensifi- 
cării frecvenţei şi debitului cardiac, 
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ca urmare a intervenţiei barorecep- 
torilor nu va scădea activitatea 
cardiacă la nivel de repaus, dar va 
preveni tahicardia prea intensă. Ac- 
țiunea nervilor sino-carotidieni şi ai 
crosei aortice de a modera modificările 
cardiovasculare determinate de di- 
verși stimuli justifică denumirea de 
nervi-tampon (buffer nerves) propusă 
de Wright. 

— Baroreceptorii atriali sint de două 
tipuri (19) şi anume: tipul A — carac- 
terizat prin descărcări de impulsuri 
numai în timpul sistolei atriale, avind 
deci activitate în special în intervalul 
electrocardiografic P—R şi, uneori, 
prezentind descărcări secundare în tim- 
pul umplerii precoce atriale şi tipul 
B — care descarcă impulsuri doar în 
timpul umplerii maximale atriale, deci 
în diastola tardivă. Creşterea întoar- 
cerii venoase se manifestă prin inten- 
sificarea corespunzătoare a descărcă- 
rilor impulsurilor de la nivelul recep- 
torilor de tip B şi invers, demonstrind 
că aceştia sint excitaţi, în primul 
rind, de către distensia pereţilor atriali. 
Cu toate deosebirile bioelectrice exis- 
tente între cele două categorii de re- 
ceptori nu există dovezi că aceștia 
ar exercita influenţe diferite cantita- 
tiv sau calitativ în răspunsurile re- 
flexe pe care le determină. 

Efectele circulatorii determinate de 
stimularea acestor baroreceptori sint 
similare cu cele produse de stimularea 
sino-carotidiană (bradicardie, hipoten- 
siune în circulaţia sistemică şi veno- 
dilataţie), cu diferenţa însă că obiş- 
nuit excitarea lor determină tahicar- 
die şi nu bradicardie (19), ceea ce de- 
monstrează participarea receptorilor 
atriali mai ales în cadrul reflexelor 
circulatorii declanșate de distensia atri- 
ală consecutivă creşterii întoarcerii ve- 
noase (reflexul Bainbridge). 

În anul 1915, Bainbridge a constatat 
o accelerare a frecvenţei cardiace atun- 
ci cînd crește întoarcerea venoasă și 
a considerat această modificare ca un 
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reflex, declanșat de stimularea termi- 
naţiilor aferente vagale din sectorul 
venos al inimii care, diminuind tonu- 
sul vagal, determină tahicardie. Efec- 
tul este blocat de administrarea de 
atropină și diminuat, sau chiar anu- 
lat, dacă frecvența cardiacă era cres- 
cută anterior intensificării întoarcerii 
venoase. Cercetările recente (19) pun 
la îndoială caracterul reflex, mai bine 
zis exclusiv reflex, al efectului Bain- 
bridge, deoarece stimularea  (disten- 
sia) baroreceptorilor venoși și atriali 
determină bradicardie și nu tahicar- 
die. Mai probabilă apare explicaţia 
că umplerea crescută a atriului drept 
ar ridica pragul de descărcare a nodu- 
lului sinoatrial din pereţii săi. Din aceste 
considerente pare mai corect ca de- 
numirea de reflex Bainbridge să fie 
înlocuită cu cea de efect Bainbridge. 
De asemenea, nu se mai admite că 
efectul Bainbridge ar sta la baza creș- 
tepii frecvenţei cardiace în timpul efor- 
tului, această modificare fiind mai 
probabil produsă sub acţiunea unor 
reflexe condiţionate circulatorii, deoa- 
rece se produce înainte de începerea 
efortului propriu zis. Probabil că în 
aceste condiţii acţionează impulsurile 
sosite de la nivelul centrilor nervoși 
superiori, care sint conectaţi, prin 
hipotalamus, cu centrii bulbari car- 
diovasculari. 

Receptorii atriali au fost identifi- 
caţi de asemenea şi ca participanţi 
în reflexele ce controlează eliberarea 
ADH şi aldosteronului, intervenind 
astfel la realizarea unor influenţe re- 
glatorii de lungă durată asupra volu- 
mului sanguin (9). 

— Baroreceptorii din ventriculul stîng, 
mai puţin numeroși comparativ cu 
cei atriali, descarcă numai în cazul 
distensiei puternice ventriculare pro- 
ducînd hipotensiune și bradicardie. 
Semnificația lor fiziologică este incă 
nesigură putind avea totuși rol in men- 
ţinerea tonusului vagal ce determină 
frecvenţa cardiacă în repaus (19). Re- 


flexul  Bezold-Jarisch  (chemoreflexul 
coronarian) are ca zonă receptoare 
miocardul, putind fi reprodus experi- 
mental prin ligaturarea sau injectarea 
unor substanţe toxice (veratrină, nico- 
tină, cloroform etc.) în ramurile arte- 
relor coronare care irigă ventriculul 
stîng și constind în hipotensiune, bra- 
dicardie și apnee (19). Răspunsul este 
împiedicat prin vagotomie sau admi- 
nistrarea prealabilă de procaină în 
sacul pericardic; în schimb, injectarea 
sau ligaturarea ramurilor arterelor co- 
ronariene care irigă ventriculul drept 
este ineficientă, ceea ce justifică oa- 
recum ipoteza că acest reflex, declan- 
şat prin excitarea receptorilor de în- 
tindere din pereţii ventriculului sau 
de stimularea unor chemoreceptori încă 
neindentificaţi de la nivelul miocar- 
dului (19), ar putea avea un rol pro- 
tector asupra inimii lezate în cazul 
infarctului miocardic (substanţele eli- 
berate din focarul necrozat), explicind 
hipotensiunea şi bradicardia prezente 
frecvent în aceste condiţii (6) (23). 
— Baroreceptorii pulmonari a căror 
localizare nu este încă precizată (19), 
probabil în adventicea trunchiului ar- 
terial principal și a ramurilor sale, 
sînt de asemenea excitaţi de distensia 
indtreje vascular pulmonar şi determină 
radicardie şi hipotensiune sistemică 
prin vasodilataţie. Se admite că acești 
baroreceptori ar fi influenţaţi de orice 
dezechilibru între debitul ventricular 
drept și sting (9). Injectarea unor sub- 
stanțe toxice (veratrină, fenilbigua- 
nidă, serotonină) în artera pulmonară 
determină bradicardie, hipotensiune și 
apnee (chemoreflex pulmonar) (19). 
Vagotomia abolește acest răspuns, de- 
clanșat de receptorii situaţi probabil 
în venele pulmonare şi care nu s-a 
precizat încă dacă sint diferiţi de re- 
ceptorii ce răspund la distensie (19). 
— Baroreceptorii arteriali se găsesc 
în pereţii arterelor, de la care pornesc 
fibrele aferente spre centrii cardio- 
motori şi vasomotori, intervenind în 


741 


reflexele de adaptare și normalizare 
a hemodinamicii. Orice scădere a pre- 
siunii arteriale sistemice diminuă des- 
cărcările inhibitoare în nervii tampon 
şi ca urmare, crește presiunea sanguină 
şi debitul cardiac şi invers, orice creş- 
tere a presiunii determină dilataţia 
arteriolelor și diminuarea debitului 
cardiac pină la normalizarea presiunii 
(19). 
— Baroreceptorii mezenterici pro- 
babil că sint implicaţi în mecanismele 
reflexe ce controlează debitul sanguin 
local al viscerelor (19). 

Cu excepţia baroreceptorilor abdo- 
minali, care acţionează local, ceilalţi 
baroreceptori intervin în condiţii fizio- 
logice, „tamponind“ modificările ten- 
siunii arteriale sistemice prin influenţe 
exercitate asupra centrilor bulbari car- 
diomotori și vasomotori. Dar barore- 
ceptorii contribuie la reglarea circula- 
ţiei și prin rolul pe care îl deţin în 
cadrul mecanismelor de reglare a volu- 
mului lichidelor extracelulare. S-au adus 
dovezi experimentale că impulsurile 
declanșate prin distensia atrială (ba- 
roreceptori de tip B), ajung la hipota- 
lamus și inhibă secreția de ADH, ceea 
ce are ca efect stimularea diurezei, 
urmată de scăderea volumului lichi- 
delor extracelulare și a volemiei și 
deci micşorarea întoarcerii venoase. 
Dar baroreceptorii influenţează numai 
eliminările urinare de apă nu și pe 
cele de Na*, şi dacă acestea nu sînt 
intensificate, eliminările hidrice sint 
insuficiente pentru a diminua volumul 
extracelular și volemia. De aceea unii 
autori admit existenţa unei regiuni 
baroreceptoare, situată la nivelul jonc- 
țiunii arterei tiroidiene cu carotida, 
care, sub influența scăderii presiunii 
carotidiene, diminuă ritmul descărcă- 
rilor de impulsuri, ceea ce are ca ur- 
mare, scăderea secreției de aldosteron; 
în condiţii inverse, secreția de aldos- 
teron crește (a se vedea capitolul „Re- 
glarea echilibrului hidro-salin“). Ex- 
citarea  baroreceptorilor influenţează 


şi medulosuprarenalele, care prin des- 
cărcările de catecolamine intervin în 
reglarea activităţii cardiace şi a tonu- 
sului vascular (a se vedea mai departe). 


Chemoreceptorii 


Chemoreceptorii sint localizaţi în 
zonele reflexogene periferice de la 
nivelul crosei aortice, rădăcina arte- 
relor subclaviculare și sinusul caroti- 
dian (detalii asupra structurii lor sint 
date la capitolul „Ventilaţia pulmo- 
nară“). Chemoreceptorii sint stimulaţi 
în principal de hipoxie, hipercapnie 
şi acidemie, nefiind însă exclusă nici 
influenţa altor modificări biochimice 
sanguine şi, la rîndul lor, informează 
și modulează adecvat activitatea cen- 
trilor cardio-vasomotori. Dar modifi- 
cările chimice sanguine acţionează asu- 
pra acestor centri?tnu numai prin in- 
termediul stimulării chemoreceptori- 
lor, ci şi direct prin singele care îi 
irigă. 

Aferenţele de la nivelul chemorecep- 
torilor. sinusului carotidian sau al ar- 
cului aortic îşi exercită efectele în pri- 
mul rind asupra respirației, influenţe 
mai puţin intense şi mai restrinse con- 
verg însă şi asupra ariei presoare a 
centrului  cardio-vasomotor. Aceste 
influenţe normal reduse în eupnee de- 
vin mult mai intense în caz de insufi- 
cienţă circulatorie, hipoxie, asfixie etc. 
cînd, prin mecanismele descrise ante- 
rior (capitolul „Reglarea nervoasă a 
ventilaţiei pulmonare“), determină hi- 
pertensiune (19) (29) (53). De aseme- 
nea în cursul unei activităţi musculare 
intense (efort, fizic), cînd modificările 
biochimice ale sîngelui sint mari, im- 
pulsurile (biopotenţiale de amplitudine 
mai mare) descărcate de la nivelul 
chemoreceptorilor devin mai impor- 
tante. Aferenţele de la nivelul chemo- 
receptorilor spre centrul cardio-vaso- 
motor sînt răspunzătoare în parte de ge- 
nerarea așa-numitelor unde Meyer (19) 
care sînt oscilaţii regulate, lente, ale 


presiunii sanguine (una la 40—60 se- 
cunde), mai evidente în caz de hipo- 
tensiune sau posthemoragic. Aceste 
unde sînt explicate prin diminuarea 
debitului sanguin (hipotensiune) care 
produce hipoxie sesizată de chemore- 
ceptori şi care prin mecanisme reflexe 
crește debitul şi tensiunea sanguină, 
pentru ca apoi ciclul de fenomene să 
se repete. Prezenţa undelor Meyer 
— cu amplitudine mai redusă — şi după 
denervarea sino-aortică sau la anima- 
lele spinale, sugerează că în geneza lor 
sint implicate şi variaţii ale tonusului 
centrilor vasomotori (19). 


Căile aferente 


Informaţia recepţionată din zonele 
receptoare specifice ajunge pe căi dife- 
rite aparţinind sistemului parasimpa- 
tic sau celui simpatic (nervii senzitivi 
ai cordului şi vaselor) în sistemul ner- 
vos central unde este prelucrată. 


Aferenţa  parasimpatică 


Aterenţa parasimpatică participă la 
realizarea reflexelor cardioinhibitoare 
şi depresoare şi este reprezentată de 
fibre senzitive parasimpatice cu origi- 
nea în neuronii ganglionilor senzitivi 
ai vagului (jugular şi plexiform) (6) 
(23). Prelungirile centrale ale acestor 
neuroni bipolari fac sinapsă cu neuronii 
centrilor cardioinhibitor şi vasodila- 
tator, iar cele periferice descind prin 
trunchiul vagului spre inimă şi vase, 
stabilind legături cu baroreceptorii şi 
chemoreceptorii aortici şi sino-caroti- 
dieni. La unele animale (pisică, ie- 
pure), dar nu și la om (6), aceste fibre 
formează un nerv senzitiv bine indivi- 
dualizat, numit nervul depresor Cyon- 
Ludwig, care se termină la nivelul 
crosei aortice, una din cele două zone 
principale  reflexogene. Prin excita- 
rea experimentală a capătului central 
al acestui nerv se obține bradicardie și 
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scăderea progresivă a presiunii san- 
guine. 

De la nivelul baroreceptorilor și 
chemoreceptorilor sino-carotidieni in- 
formaţiile călătoresc — prin nervul si- 
no-carotidian descris de Hering (ram 
al glosofaringianului). Acest nerv are 
originea în neuronii din ganglionul 
Andersch, ale căror prelungiri cen- 
trale stabilesc sinapse cu neuronii 
centrilor cardioinhibitor şi vasodila- 
tator (precum și cu centrul respira- 
tor) din formațiunea reticulată bul- 
bară, iar prelungirile periferice ajung 
la bifurcația arterei carotide, termi- 
nindu-se la nivelul corpusculului (glo- 
musului) carotidian —a doua zonă 
principală reflexogenă implicată esen- 
ţial în reglarea activității cardiovas- 
culare. 


Aferenţa simpatică 


Aferenţă simpatică participă la rea- 
lizarea reflexelor cardioacceleratoare 
şi presoare și este reprezentată de 
fibrele ce își au originea în neuronii 
din ganglionii paravertebrali cervico- 
dorsali. Prelungirile centrale ale aces- 
tor neuroni pătrund în măduvă prin 
rădăcinile dorsale stabilind sinapse cu 
neuronii cardioacceleratori și presori 
bulbari, iar prelungirile lor periferice 
intră în alcătuirea plexurilor cardiace 
şi perivasculare simpatice. 


Aferenjele nespecifice 


În afară de aferenţele specifice men- 
ţionate la nivelul centrilor cardio- 
vasomotori bulbari ajung și aferenţele 
senzitive provenite de la zone recep- 
toare nespecializate ale corpului: pie- 
le (stimularea unor nervi senzitivi), 
mucoase (iritarea mucoasei nazale, 
compresia globilor oculari), viscere (lo- 
viri ușoare și repetate ale anselor in- 
testinale), muşchi etc. Fibrele care 
deservesc aceste zone pătrund în mă- 
duva spinării prin rădăcinile poste- 
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rioare ale nervilor rahidieni şi ajung 
apoi la centrii cardio-vasomotori bul- 
bari influenţindu-le activitatea. 


Centrii_ nervoși 


Impulsurile aferente nervoase, pre- 
cum și influenţele umorale ce acţio- 
nează asupra -cordului şi vaselor 
sint prelucrate, integrate şi coordo- 
nate la nivelul centrilor nervoși 
situaţi la diferite nivele ale sistemului 
nervos central. 


Centrii bulbo-pontini 


Centrii bulbo-pontini reprezintă zona 
principală unde este prelucrată intor- 
maţia cardiovasculară. Aceşti centri 
cardiovasculari, situaţi în formațiunea 
reticulată din porţiunea inferioară a 
trunchiului cerebral, mai exact în cele 
2]3 superioare ale bulbului (deasupra 
obexului) şi 1/3 inferioară a punţii 
(deasupra nucleilor vestibulari), sint 
denumiți clasic centrul vasomotor (9) 
(23). Conceptul de centru vasomotor, 
deşi util deoarece stabileşte o anumită 
zonă a formaţiunii reticulate bulbo- 
pontine care conţine neuronii ce exer- 
cită efecte excitatorii asupra centrilor 
medulari simpatici, este totuși prea 
restrictiv, așa cum au dovedit-o cer- 
cetările cu microelectrozi. Studiin- 
du-se organizarea morfo-funcţională a 
acestei zone a formaţiunii reticulate 
s-a putut demonstra existenţa a două 
categorii de neuroni: unii care des- 
carcă sincron cu ritmul cardiac, fiind 
deci implicaţi esenţial în reglarea acti- 
vităţii cordului şi alţii care descarcă, 
sau își modifică descărcările, în raport 
cu variațiile presiunii! sanguine, fiind 
deci, implicaţi în reglarea tonusului 
vascular (9). Aceste constatări jus- 
tifică denumirea mai corectă de cen- 
tru cardio-vasomotor, în această zonă 
existind un mare grad de suprapunere 
al celor două categorii de neuroni amin- 


tiţi (9). 


Cercetările minuţioase efectuate cu 
microelectrozi au stabilit că zonele 
rostrale şi laterale ale acestei regiuni 
determină creșterea tonusului vascu- 
lar (vasoconstricţie), hipertensiune şi 


Colicul inferior 
ZI Brahium ponhis 


f 
= 


Nucleul cunealus 


Fig. 149 — Reprezentarea schematică 

a centrilor cardio-vasomotori pe faţa 

dorsală a trunchiului cerebral e e 

Gin OAga 1977); — linii orizontale: 

aria depresoare; — pătrate: aria 
presoare. 


tahicardie, în timp ce stimularea unor 
regiuni mai restrinse în jurul obexu- 
lui produce hipotensiune și bradicar- 
die (fig. 149). Pe baza acestor rezultate 
s-a postulat că în porţiunea laterală 
a „centrului“ se găsesc neuronii car- 
dioacceleratori şi vasoconstrictori (aria 
presoare), zonă care acţionează per- 
manent asupra neuronilor simpatici 
medulari, cu o frecvenţă joasă (1—2 
impulsuri /secundă), menţinind o stare 
de excitație continuă în aproape toate 
fibrele vasoconstrictoare din organism. 
Acest efect este evidențiat mai ales 
prin existenţa și menţinerea tonusului 
bazal vasomotor şi mai puţin prin 
activitatea cardiacă (19) (23) (27) 
(37), fapt dovedit prin secţionarea 
trunchiului cerebral deasupra treimii 
inferioare pontine care nu influenţează 
semnificativ activitatea tonică vas- 
culară (17). 

Zona mediană a regiunii reticulate 
bulbo-pontine s-a dovedit a fi sediul 


neuronilor cardioinhibitori și vasodila- 
tatori a căror stimulare produce în 
mod indirect nu excitaţia, ci dimpo- 
trivă inhibiţia neuronilor din zonele 
laterale și direct stimularea nucleu- 
lui dorsal vagal (9) avind ca rezultat 
bradicardie și vasodilataţie (aria de- 
presoare). „Centrul“ cardio-vasomotor 
ar fi compus deci din două porţiuni: o 
zonă excitatoare cuprinzind porțiunile 
laterale ale formaţiunii reticulate, a 
cărei excitare determină stimularea 
simpaticului, concretizată prin vaso- 
constricţie bilaterală şi accelerarea 
frecvenţei cardiace și o zonă inhibi- 
toare, medială, care inhibă activita- 
tea simpaticului producînd vasodila- 


taţie şi rărirea frecvenţei cardiace - 


(rezultat şi al stimulării directe a nu- 
cleului dorsal vagal). Conceput astfel 
centrul cardio-vasomotor explică pa- 
ralelismul modificărilor concomitente 
cardiace şi vasculare, deobicei fiind 
asociate creșterea frecvenţei cardiace 
cu vasoconstricţie, sau scăderea îrec- 
venţei cardiace cu vasodilatație, aces- 
te „interrelaţii nefiind însă obligatorii 
şi invariabile“ (9). 

Detaliile interacțiunii celor două zone 
ale centrului (aria presoare şi depre- 
soare) sînt încă incomplet stabilite, 
dar este cert că atit fibrele excitatoare 
din ariile presoare cît şi cele inhibi- 
toare din ariile depresoare descind în 
diferite porţiuni ale măduvei, unde 
converg pe neuronii preganglionari sim- 
patici şi controlează rata de descăr- 
care a acestora, iar axonii acestor 
celule constituie calea finală comună 
spre cord şi vase (19). 

Trebuie subliniate şi interacţiunile 
dintre centrul cardio-vasomotor și alţi 
centri bulbari, în special cei respiratori. 

Respirația obişnuită nu influențează 
la adult activitatea cardiacă, în schimb, 
în timpul respiraţiilor profunde îrec- 
venţa cardiacă se accelerează în inspi- 
raţie şi se răreşte în expiraţie. Acest 
fenomen, denumit aritmie sinusală, 
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prezent la copii şi în timpul respirației 
obişnuite, pare a fi provocat de 
variațiile tonusului vagal, determinate 
de iradierea excitaţiei din centrul bul- 
bar respirator în cel cardio-vasomo- 
tor (cardioinhibitor) și de excitarea 
receptorilor vagali pulmonari de către 
distensia alveolară inspiratorie. Nu se 
poate preciza importanţa relativă a 
acestor mecanisme în producerea arit- 
miei sinusale, dar, la animale cura- 
rizate persistă aritmia și descărcările 
impulsurilor cardiace simpatice înso- 
țesc descărcările ritmice ale centrului 
respirator. 


Nucleul dorsal al vagului, denumit 
înainte centrul cardioinhibitor (29), se 
află de asemenea în formațiunea reti- 
culată lateral centrului cardio-vaso- 
motor, fiind centrul care generează 
descărcările tonice vagale în repaus 
(19). Acest centru primește aferenţe 
de la nivelul baro- și chemorecepto- 
rilor, impulsuri care îi menţin şi modu- 
lează activitatea tonică (29). Denerva- 
rea sino-aortică aboleşte aproape tonu- 
sul vagal, demonstrind că neuronii 
din nucleul motor al vagului nu sînt 
activi decit în prezenţa influențelor 
aferenţiale, din acest punct de vedere 
diferind de centrul cardio-vasomotor, 
care posedă o activitate tonică per- 
manentă, intensificată chiar prin dea- 
ferentarea sino-aortică (29). Bradicardia 
reflexă, iniţiată de creşterea presiunii 
sanguine sistemice, se datorește pro- 
babil stimulării centrului inhibitor va- 
gal, în timp ce tahicardia produsă în 
caz de hipotensiune este rezultatul 
scăderii tonusului vagal și al intensi- 
ficării descărcărilor în centrul cardio- 
vasomotor (aria presoare) (19). 

Activitatea reflexă a centrilor ponto- 
bulbari („barostatul“), este influențată 
permanent de aferenţele baro- și che- 
moreceptoare de la nivelul zonelor 
reflexogene specifice sau din alte teri- 
torii nespecifice (pe calea formaţiunii 
reticulate) și integrată adecvat soli- 
citărilor şi circumstanțelor graţie in- 
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fluenţelor sosite de la centrii spinali 
şi de la centrii superiori supraetajaţi: 
mezencefal, hipotalamus, sistem lim- 
bic și cortex (fig. 150). 


Bulb 
IL 
Cenf/ru/ respirălor 
Cenhru 44 
vasomalar. 
IX 
7 
F/A 1 DE LA 
BARORECEPIORI CHEMORECEPIORI 


3: Aria presoare 


4 Aria depresoare 


Fig. 150 — Diagramă simplificată a centrilor 

bulbari și principalele aferenţe ce modulează 

activitatea acestora. Fibrele inhibitoare sînt 

indicate prin axonii întrerupţi (după Ga- 
nong, 1977). 


Centrii simpatici spinali 


Centrii simpatici spinali contribuie 
de asemenea la reglarea hemodinamicii. 
După transsecţiune spinală cervicală, 
descărcările de impulsuri în nervii sim- 
patici sint foarte reduse, deoarece au 
fost excluse influenţele descendente ale 
centrului cardio-vasomotor bulbar. Hi- 
potensiunea care se instalează în aceste 
condiții demonstrează că influenţele 
descendente de la nivelul structurilor 
bulbare și supraiacente acestora ajung 
în mod normal la nivelul centrilor 


simpatici spinali (37). După citeva 
zile sau săptămîni de la transsecţiu- 
nea medulară, neuronii simpatici me- 
dulari își recapătă într-o oarecare 
măsură tonusul normal, fapt eviden- 
țiat prin reapariția descărcărilor to- 
nice în nervii simpatici şi prin faptul 
că neuronii simpatici medulari devin 
capabili chiar să răspundă printr-o ac- 
tivitate crescută (hipertensiune) în ca- 
zul acţiunii unor stimuli nocivi (29) (53). 


Centrii supraiacenţi 


Centrii supraiacenţi (supraponto-bul- 
bari) integrează _activiţatea  cardio- 
vasculară în diversele activităţi și 
reacţii ale organismului. 

Centrii  cardio-vasomotori ponto- 
bulbari reprezintă stația esenţială de 
integrare a hemodinamicii, care, prin 
stimulii pe care îi descarcă permanent, 
reglează activitatea cardiacă și tonu- 
sul vascular în condiţii obişnuite. La 
rindul lor, centrii ponto-bulbari se 
află sub controlul permanent al cen- 
trilor superiori inclusiv cortexul, a 
căror implicare se face în raport cu 
intensitatea şi durata stimulului, pre- 
cum și cu solicitările de moment ale 
organismului. 

O serie de experienţe au arătat că 
stimularea formaţiunii reticulate pon- 


to-mezencetalice, în regiunea tegmen-" 


tului mezencefalic și a substanţei ce- 
nușii periapeductale, produce unele 
modificări ale activităţii cardiovascu- 
lare (23) (29). În general se admite 
că zonele superioare și laterale ale 
substanţei reticulate ponto-mezence- 
falice produc excitaţia, iar zonele in- 
feromediale produc inhibiţia centrilor 
cardio-vasomotori (9) (23). 
Hipotalamusul deţine un rol esenţial 
în integrarea şi coordonarea activi- 
tăţii cardiovasculare prin influenţele 
excitatoare sau inhibitoare pe care 
le exercită asupra centrului cardio- 
vasomotor ponto-bulbar. S-a stabilit 
că porţiunea anterioară (ventral de 
aria preoptică) este regiunea care con- 


ţine neuronii depresori, parasimpatici, 
vasodilatatori, termolitici,  digestivi 
etc., ai căror axoni descendenţi stră- 
bat mezencefalul, apoi pedunculii ce- 
rebrali deasupra originii perechii a 
Ill-a de nervi cranieni şi, ajungind în 
regiunea ponto bulbară, stabilesc co- 
nexiuni cu centrul cardio-vasomotor,. 
(29). Porțiunea posterioară a hipota- 
lamusului ce cuprinde neuronii pre- 
sori, excitatori integrează şi coordo- 
nează activitatea sistemului simpato- 
adrenergic, excitarea sa producind ta- 
hicardie, vasoconstricţie, intensifica- 
rea termogenezei, a metabolismului etc. 

De altfel, o metodă „fiziologică“ 
de evidenţiere a efectelor hipotala- 
musului asupra circulaţiei (şi a respi- 
raţiei) constă în studiul modificărilor 
temperaturii corporale,  hipertermia 
producind vasodilataţie iar hipoter- 
mia vasoconstricţie (29). La nivelul 
hipotalamusului se realizează deci o 
importantă integrare a reacţiilor cir- 
culatorii în cadrul unor modificări 
adaptative mai complexe, necesitate 
de schimbările condiţiilor de mediu 
şi-tot aici are loc şi integrarea compo- 
nentelor vegetative cu cele somatice, 
hipotalamusul  asigurind . în același 
timp producerea reacţiilor somatove- 
getative complexe, adecvate diverse- 
lor acte comportamentale. (alimentar, 
sexual, apărare etc.) (17). 
îi Prin capacitatea de a modifica to- 
nusul vascular şi: descărcările medulo- 
suprarenaliene de catecolamine, -cen- 
trii hipotalamici integrează hemodi- 
namica în cadrul adaptărilor complexe 
necesitate de efortul fizic, variațiile 
termice, stresuri, agresiuni ale. mediu- 
lui fizico-biologic etc. 

Rolul hipotalamusului în reglarea 
cardiovasculară este de necontestat, 
dar există încă multe necunoscute în 
ceea ce priveşte stimulii fiziologici care 
acționează asupra neuronilor hipota- 
lamici, mediatorul eliberat de acești 
neuroni, precum și agenţii farmacodi- 
namici susceptibili de a-i influenţa (6). 
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Hipotalamusul este supus, la rindul 
său, influențelor excitatoare şi inhi- 
bitoare de la nivelul sistemului lim- 
bic şi al scoarței cerebrale. 


Centrii corticali și dintre aceștia în 
special sistemul limbic, produc cele 
mai importante răspunsuri cardiovas- 
culare (29) și de aceea se afirmă că 
centrii ponto-bulbari, hipotalamici şi 
sistemul limbic constituie releurile mo- 
dulatoare esenţiale ale reglării func- 
ţionale a cordului și vaselor (10). Între 
sistemul limbic, hipotalamus şi cen- 
trul cardio-vasomotor există numeroase 
conexiuni (19). Deşi, rezultatele ob- 
ţinute la om prin stimularea electrică 
a diferitelor arii corticale sau ale sis- 
temului limbic sint încă fragmentare, 
experienţa cotidiană confirmă parti- 
ciparea de necontestat a acestor for- 
maţiuni nervoase superioare în regla- 
rea cardiovasculară. Stările emoţio- 
nale, frica, furia etc. sint însoţite con- 
stant de modificări cardiovasculare. 
Stimularea experimentală a porțiunii 
rostrale a girusului cingulat în apro- 
pierea genunchiului corpului calos (32) 
produce efecte inhibitoare simpatice 
cuplate cu intensificarea activităţii 
vagale (bradicardie etc.) modificările 
avind aspecte regionale și fiind dife- 
rite la nivelul variatelor viscere stu- 
- diate (vasele renale și cutanate sînt 
interesate în măsură mai mare decit 
cele intestinale, dar cele mai mari 
modificări sint prezente la nivelul 
vaselor musculare). Impulsurile din 
această arie simpatoinhibitoare, de- 
presoare, a girusului cingulat ajung 
în aria inhibitoare a hipotalamusului 
anterior (tractul cortico-hipotalamic), 
dovadă fiind faptul că leziunile acestei 
regiuni abolesc efectele induse prin 
stimularea corticală (29); de aseme- 
nea distrugerile electrolitice ale for- 
maţiunii reticulate mediale ponto-bul- 
bare („aria depresoare“) abolesc răs- 
punsurile corticale. pla + 

Stimularea regiunii cingulate ante- 
rioare, într-o zonă adiacentă celei amin- 
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tite (cîţiva milimetri mai ventral), 
determină 'la om un răspuns presor 
manifestat prin tahicardie, hiperten- 
siune cu vasoconstricţie în special a 
vaselor musculare și intestinale (29). 
Aceste fapte justifică separarea la 
nivelul girusului cingulat — în ciuda 
marelui grad de suprapunere — a două 
arii, una presoare și cealaltă depresoare. 

Scoarța cerebrală exercită de ase- 
menea efecte excitatoare sau inhibi- 
toare asupra centrilor reflecși ponto- 
bulbari. Aria corticală motoare, giru- 
sul sigmoid, lobul temporal anterior, 
aria orbitală a lobilor frontali, amig- 
dala, septul, hipocampul, insula pro- 
duc, fie prin intermediul hipotalamu- 
sului, fie direct prin conexiunile cu 
centrii reflecși ponto bulbari, efecte ex- 
citatoare sau inhibitoare asupra cen- 
trului cardio-vasomotor, efectele de- 
pinzind de porţiunea stimulată, pre- 
cum şi de intensitatea stimulului (23) 
(37). Scoarța, prin numeroasele pro- 
iecţii vegetative, exercită efecte im- 
portante asupra centrului cardio-vaso- 
motor şi asupra sistemului simpatic în 
general, producindu-se vasoconstricţie 
prin excitaţia zonei corespunzătoare 
sau 'vasodilataţie prin inhibițiasa (23). 

Cortexul motor excită centrul car- 
dio-vasomotor prin impulsuri ce ajung 
la acest centru prin intermediul hipo- 
talamusului. Tot din această regiune 
pornesc direct — scurtcircuitind hipo- 
talamusul şi centrul cardio-vasomo- 
tor — impulsuri care ajung pină la 
neuronii simpatici medulari. Aceste 
căi descind împreună cu fasciculul 
cortico-spinal (piramidal), „trecind di- 
rect în coarnele laterale ale măduvei, 
unde stimulează neuronii preganglio- 
nari ai nervilor simpatici“ (9). Această 
cale — spre deosebire de cea care acţio- 
nează prin intermediul centrului vaso- 
motor şi care are o acţiune tonică 
permanentă — intră în acțiune ime- 
diat sau chiar înaintea executării unei 
activități fizice (musculare) şi, prin 
acțiunea vasoconstrictoare largă (ex- 


cepţie făcind doar teritoriul muscular 
interesat în efort) și prin creşterea 
tensiunii, face posibil ca la nivelul 
mușchilor implicaţi în activitatea res- 
pectivă să ajungă cantităţi sporite de 
sînge (a se vedea mai departe sim- 
paticul vasodilatator). 

Se poate afirma, deci, că scoarța 
cerebrală realizează integrarea cea mai 
fină și mai adecvată a circulaţiei, în 
cadrul modificărilor adaptive nece- 
sitate de condiţiile fiziologice sau pa- 
tologice. Sub influenţa stimulilor psi- 
hoemoţionali se produc importante mo- 
dificări hemodinamice, atît prin im- 
plicarea sistemului de fibre simpatice 
colinergice cu origine corticală, cit 
şi prin descărcări de catecolamine din 
medulosuprarenale. De asemenea modi- 
ficările cardiovasculare ce se produc 
cu ocazia unor eforturi fizice repetate 
(atleți, muncitori etc.) și care debu- 
tează încă înainte de efortul propriu 
zis (în drum spre stadion sau fabrică), 
reprezintă o dovadă a influențelor cor- 
ticale asupra circulaţiei, realizată prin 
intermediul unor reflexe condiţionate 
cardiovasculare. Controlul. dominant 
integrator se realizează de către cen- 
trii superiori corticali, hipotalamici, 
sistemul limbic asupra centrilor ponto- 
bulbari, dar şi prin intermediul unor 
mecanisme humorale care acţionea- 
ză asupra efectorilor şi chiar a recep- 
torilor. Astfel, epinefrina eliberată în 
cursul unor stări emoţionale, eforturi 
fizice intense etc. acţionează nu numai 
asupra efectorilor, crescind forța de 
contracție a miocardului şi tonusul pe- 
reţilor arteriolari (hipertensiune), dar 
şi asupra baroreceptorilor din zonele 
reflexogene, modificind „nivelul varia- 
bilei controlate“ (46) adică a presiunii 
arteriale sistemice. 


Căile eterente 


După prelucrarea informaţiei de că- 
tre centrii nervoși, prin intermediul 
căilor eferente — aparţinind sistemului 


parasimpatic sau simpatic — se trans- 
mit comenzile adecvate cordului și 
vaselor. Dintre cele două componente 
vegetative, căile eferente simpatice 
deţin un rol mult mai important în 
reglarea circulaţiei comparativ cu cele 
parasimpatice, care sint implicate esen- 
ţial în reglarea ritmului cardiac (9). 


Eferenţa parasimpatică 


Eferenţa parasimpatică (sistemul car- 
dioinhibitor şi vasodilatator) este con- 
stituită din nervii vagi, care iau naș- 
tere din nucleul dorsal al vagului 
(care ar conţine 4 feluri de fibre: A, 
A, B, C cu diametre diferite şi cu func- 
ţii diferite, cele cardioinhibitorii fă- 
cind parte din grupul B) (55). 

Fibrele preganglionare fac sinapsa 
în miocardul auricular, de unde plea- 
că fibre postganglionare scurte, care 
se termină diferit în inimă și anume 
cele din vagul drept mai ales în zona 
nodulului sinoatrial, ramificindu-se și 
formînd un plex bogat în jurul celu- 
lelor musculare ale țesutului nodal, 
cele din vagul sting predominant la 
nivelul nodulului atrioventricular; fie- 
care din cei doi nervi vagi trimiţind 
un număr mai mic de fibre și la celă- 
lalt nodul. Se pare că la om, miocar- 
dul ventricular nu primește terminaţii 
nervoase vagale (6) (23) (53). Datorită 
acestei distribuții excitarea nervilor 
vagi are efecte diferite, prin excita- 
rea capătului periferic al vagului drept 
producindu-se bradicardie  (sinusală) 
sau chiar oprirea inimii în diastolă, 
iar prin excitarea celui sting alungirea 
timpului de conducere atrio-ventricu- 
lară (6). şi tot din acelaşi motiv sti- 
mularea parasimpaticului (chiar ma- 
ximală) scade puterea de contracție 
a cordului (23). 

Stimularea nervului vag influenţează 
negativ toate proprietăţile fundamen- 
tale ale miocardului producind efecte 
cronotrop, tonotrop, inotrop și dro- 
motrop negative şi efect batmotrop 
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pozitiv (direct negativ dar indirect 
se produce o creștere a excitabilităţii 
prin intrarea în activitate a centrilor 
secundari şi terțiari de automatism 
în timpul opririi cordului). În ceea ce 
privește metabolismul miocardiac, sti- 
mularea vagului produce un efect 
trofotrop (creşterea glicogenului, a re- 
zervelor macroergice). 

Parasimpaticul este deci sistemul 
de protecție al cordului, sub influenţa 
sa fiind inhibate proprietăţile funda- 
mentale (cu excepţia excitabilităţii). 
Mediatorul chimic eliberat prin exci- 
tația vagală — acetilcolina —  reali- 
zează efectele sale prin creșterea per- 
meabilităţii membranei pentru K+ care 
iese din mediul intracelular în spaţiul 
extracelular producind o  hiperpola- 
rizare a celulelor, care le face mai 
puţin excitabile (23). 

Excitaţia vagului determină deci 
bradicardie prin alungirea diastolei şi 
scăderea presiunii arteriale. Se înre- 
gistrează o reducere a forţei de con- 
tracţie izotonică, cu scăderea tonusului 
cardiac (efect tonotrop negativ). şi slă- 
birea sistolei (efect inotrop negativ), 
iar cînd excitaţia vagală este intensă 
inima se oprește în diastolă. Dacă se con- 
tinuă excitarea nervului vag, cordul o- 
prit după o perioadă de 4—10 secunde îşi 
reia bătăile, la început rar (15—40/sec.) 
şi apoi cu frecvență normală (deobi- 
cei se contractă doar ventriculele, nu 
şi atriile), fenomen cunoscut sub nu- 
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mele de scăparea inimii de sub influ- 
enţă vagală (vagus escape) (23). Ex- 
plicaţia fenomenului nu este încă prea 
clară, unii autori susținind că reluarea 
activităţii cordului este consecinţa pre- 
luării comenzii (pacemaker) de către 
centrii ectopici ventriculari, iar alţii 
explicînd fenomenul prin creşterea pre- 
siunii venoase şi a celei atriale (întin- 
derea fibrelor) care excită direct muş- 
chiul cardiac nefiind exclusă nici com- 
binarea celor două mecanisme. În on- 
togeneză acţiunea inhibitoare vagală 
apare numai după ce procesul de mieli- 
nizare a nervului este terminat (46). 
Excitarea vagului întirzie conducerea 
intracardiacă a stimulului (efect dro- 
motrop negativ), putind determina 
chiar apariţia de blocuri. 

Nervul vag exercită o acţiune îre- 
natoare permanentă asupra inimii, 
„tonusul vagal“, efect întreţinut în 
mod reflex prin aferenţele descrise (în 
special din zona sinusului carotidian 
şi zona endocardică), fapt evidenţiat 
uşor prin secţionarea nervului vag 
sau administrarea de atropină care 
produc tahicardie, stimularea activi- 
tăţii contractile şi hipertensiune. 

Fibrele parasimpatice vasculare care 
exercită efecte constrictoare, îşi au 
originea atit în segmentul cranian, 
fiind anexate nervilor cranieni III, 
VII, LX şi X, cît și în segmentul sac- 
rat (nervii vasodilatatori ai organelor 
genitale) (tabelul XXXVII). 


-  DABELUL XXXVII 


ORIGINEA ȘI SISTEMATIZAREA FIBRELOR VASODILATATOARE 
(DUPĂ STĂNESCU, 1961) 
i 


Locul de origine al celulelor Calea urmată de fibrele preganglionare 


I. Parasimpaticul cranio-bulbar 


II. Parasimpaticul sacrat 
III. Măsuva toraco-lombară 
IV. Ganglion spinal 


faciali 
trigemeni 
nervii cranieni [o eiaginai 
ipogloşi 


vagi 
nervii pelvieni 
nervii vasodilatatori (colinergici, adrenergici) 
rădăcinile spinale posterioare 


 ——  —— 


Problema inervaţiei vasodilatatoare 
este foarte complexă și neelucidată, 
acţiunea tonică fiind discutabilă dacă 
nu chiar absentă. De altfel, nici cerce- 
tările mai recente nu au evidenţiat 
existenţa unor fibre nervoase vasodi- 
latoare, ceea ce permite presupune- 
rea că vasodilataţia ar fi consecinţa 
diminuării tonusului centrilor vaso- 
constrictori (19) (23). 


Eferenţa simpatică 


Eferenţa simpatică (sistemul cardio- 
accelerator și vasoconstrictor) este con- 
stituită de asemenea din doi neuroni 
dintre care primul se găseşte în coar- 
nele intermediolaterale ale primelor 
cinci segmente medulare toracale, de 
unde fibrele preganglionare trec — 
prin rădăcinile anterioare şi ramurile 
comunicante albe — în lanţul simpa- 
tic paravertebral. Cele mai multe fi- 
bre preganglionare fac sinapsă cu cel 
de-al doilea neuron în ganglionul ste- 
lat, iar o parte mai redusă în gan- 
glionii cervicali mijlociu și superior. 
De aici pleacă fibre postganglionare, 
mai lungi decit cele parasimpatice, 
care intră în alcătuirea nervilor car- 
diaci superiori, mijlocii şi inferiori 
după ce formează plexul Wrisberg și se 
distribuie atit țesutului nodal, cît şi 
musculaturii artriilor şi mai ales a 
ventriculilor (6) (23) şi vaselor (inclu- 
siv coronare). Stimularea simpaticu- 
lui eliberează norepinefrină, însă mo- 
dalitatea intimă prin care acest me- 
diator acţionează asupra fibrelor mio- 
cardice rămîne încă în discuţie (23), 
deși se presupune că ar crește permea- 
bilitatea membranei pentru Na+ și 
Ca2+ (6) (23), ultimul fiind responsabil 
mai ales de creșterea inotropismului 
cardiac. Diversitatea efectelor obţi- 
nute prin stimularea simpatică se da- 
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torește în final celor două categorii de 
receptori adrenergici, cu efecte dife- 
rite: a-receptorii care provoacă con- 
tracţia musculaturii netede a pereţi- 
lor arteriolari şi f-receptorii care pro- 
duc vasodilataţie și creşterea  ino- 
tropismului și cronotropismului car- 
diac. În general norepinetrina posedă 
o afinitate mai mare pentru a«-recep- 
tori, în timp ce epinefrina arată o 
afinitate atît pentru a- cît şi pentru 
f-receptori (61). 

Simpaticul este sistemul stimulator 
cardiac, cordul fiind prevăzut numai 
cu receptori f, ceea ce face ca stimu- 
larea simpaticului să aibă efecte acti- 
vatoare asupra proprietăţilor miocar- 
dului (crono-, dromo-, ino-, tonotrop 
pozitiv) cu excepţia excitabilității 
(efect batmotrop negativ), reducind 
diastola prin tahicardie şi astfel peri- 
oada de excitabilitate a inimii dimi- 
nuă şi un efect metabolic ergotrop (de- 
terminind mobilizarea rezervelor me- 
tabolice acumulate în miocard și în 
special a legăturilor macroergice, gli- 
cogenului etc.). 

Înregistrările cu microelectrozi au 
evidenţiat la nivelul nervilor simpatici 
cardiaci descărcări continue, cu o 
frecvență de 5—20 impulsuri/secundă, 
ceea ce justifică concluzia existenţei 
unui tonus simpatic permanent, care 
însă este incomparabil mai puţin im- 
portant decit cel vagal (55). 

Fibrele simpatice  preganglionare 
pentru vase cu originea în regiunea me- 
dulară T,—L,, fac sinapsa în ganglionii 
paraventrali, iar fibrele postganglio- 
nare formează plexuri în jurul vaselor 
(cu excepţia capilarelor), arteriolele 
avind cea mai bogată inervaţie simpa- 
tică (23) (Tabelul XXXVIII). Efectele 
vasculare produse de stimularea sim- 
paticului sint diferite, însăşi raparti- 
ţia cantitativă a receptorilor a și f 


TABELUL XXXVIII 


ORIGINEA, SINAPSA GANGLIONARĂ ȘI REPARTIȚIA FIBRELOR VASOCONSTRICTOARE 
(DUPĂ STĂNESCU, 1961) 


4 

Celulele_de origine 

Da N N N N N NN N N NN N N 
Cap și git ganglion cervical superior I-II toracală 


Inima ganglion stelat şi cervical | I-V toracală 
inferior 


Topografia vaselor Poziţia celulelor ganglionare | 


Extremitate anter. ganglion stelat IV-IX toracală 


ganglion 6 şi 7 lombar | XI-XII toracală 


Extremitate poster. primul ganglion sacral I-II lombară 


IV-XII toracală 
I-III lombară 


III-XII toracală 


Rinichi | 
gangl on semilunar | LILI lombară . 


ganglion renal 


Splină 


IV-XII toracală 
I-II lombară 


I-II lombară  - 


ganglion semilunar şi mezen- 


Viscerele abdominale teric superior 


Organe pelviene ganglion mezenteric Ctatd 


este diferită la nivelul vaselor (Tabelul 
XXXIX), asupra vaselor care posedă 
receptori a simpaticul exercitind efecte 
vasoconstrictoare și uneori hiperten- 
sive, iar asupra celor care posedă recep- 
tori 6 efecte vasodilatatoare şi uneori 


hipotensive. Într-o activitate medie 
normală, a organismului, impulsurite 
vasoconstrictoare predomină ca in- 
tensitate asupra celor vasodilatatoare 
şi din această cauză musculatura va- 
selor se găseşte intr-o stare de con- 


TABB LUL XXXIX 


RĂSPUNSURILE ADRENERGICE rc 0 ei are lu ȘI 6—RECEPTORI ÎN SISTEMUL 


(DUPĂ: SILBER ŞI KATZ, 1975) 


„Organul, efector 


Receptor a—adrenergie 


Receptor (—adrenergie - Y 


Artere 

| țesuturi): 
Vene Constricţie 
Inimă, 


nodul sinusal 


focar ectopic . 
nodul artrioventricular 


Atrii şi: ventricule 


Constricţie (în cele mai multe 


Dilataţie (în mușchiul scheletic) 


Constricţie, dilataţie 


Apotiareai activităţii de pacema- 
er 


Creşterea vitezei de conducere 


Scurtarea perioadei refractare 
funcţionale. . 


Creșterea contractilității 
Creșterea metabolismului 


„a 


tractură, avind un anumit tonus, 
menţinut atît de influenţele nervoase 
directe, cu originea în centrii bulbari, 
în receptori sau alte regiuni ale siste- 
mului nervos central, cît şi de influ- 
ențele hormonale (46). 

Fibrele simpatice vasculare cu ex- 
cepţia celor pentru coronare (recep- 
tori 6) şi a celor pentru vasele cere- 
brale, a căror funcţie rămine încă in- 
suficient cunoscută, sint vasoconstric- 
toare (receptori tip «). 

Alături de sistemul vasoconstric- 
tor adrenergic recent s-a arătat că 
vasele rezistenţei, localizate la nive- 
lul sistemului muscular scheletic, sint 
inervate de fibre vasodilatatoare, care, 
deşi conţinute în nervii simpatici, sint 
colinergice, constituind aşa numitul 
sistem simpatic vasodilatator (37) cu 
receptori de tip 6 (19). Importanţa 
acestui sistem simpatic vasodilatator 
pare a fi covirșitoare, nu atit în con- 
trolul circulaţiei, cit în răspunsurile va- 
sodilatatoare anticipate din efort, pro- 
duse înainte de creşterea necesităţilor 
mușchilor de . factori nutritivi (23), 
acest sistem creind condiţii optime 
pentru desfășurarea efortului. Acest 
sistem pare a fi activat în condiţiile 
în care acţionează sinergic cu fibrele 
vasoconstrictoare ale altor regiuni (an- 
ticiparea efortului etc.), mai degrabă 
decit în echilibru cu acestea (17). Cer- 
cetările mai recente (53) subliniază că 
vasodilataţia ar fi datorată nu numai 
receptorului ci şi eliberării din fibrele 
simpatice a unei „substanţe vasodila- 
tatoare“ încă neidentificată. 


Reglarea umorală 
a hemodinamicii 


Reglarea nervoasă acţionează rapid, 
permanent și echilibrat asupra între- 
gului sistem circulator modificind ac- 
tivitatea cardiacă și tonusul vaselor 
în funcţie de echilibrul dintre influen- 
ele presoare şi cele depresoare. Me- 


canismele neurovegetative sint întă- 
rite și potenţate în anumite condiţii 
de descărcarea în circulaţia sistemică 
a unor mari cantităţi de substanţe va- 
soactive, unele intensificind acţiunea 
cardioacceleratoare și vasoconstricto- 
are, iar altele avind efecte cardioin- 
hibitoare și vasodilatatoare. 


Substanțele cardioacceleratoare și 
vasoconstrictoare 


Substanțele cardioacceleratoare și 
vasoconstrictoare cele mai importante 
sint catecolaminele şi angiotensina II, 
existind încă și altele, cum ar fi vaso- 
presina (ADH) şi hormonii tiroidieni. 


Catecolaminele 


Catecolaminele (norepinetrina — NE. 
şi epinefrina — E) cresc în circulaţie: 
în special cind există tendinţa la hipo- 
tensiune, precum și cu ocazia unor 
stresuri (frică, minie, durere etc.), 
fiind descărcate de către medulosu- 
prarenale. Deși atit NE cit şi E exer- 
cită efecte vasoconstrictoare, există 
diferenţe între acești doi hormoni, 

rincipalul hormon  vasoconstrictor 
iind NE, care exercită efecte vasocon- 
strictoare asupra tuturor teritoriilor 
vasculare, în timp ce E, deși vasocon- 
strictoare pe cele mai multe teritorii 
vasculare, exercită efecte dilatatoare: 
asupra vaselor musculaturii scheletice: 
(23). De asemenea în timp ce NE ac- 
ționează mai puternic asupra vaselor, 
E exercită un efect stimulant cardiac: 
mult mai intens. Acţiunea stimulantă 
cardiacă a NE are la bază creșterea 
permeabilităţii membranei fibrei mus- 
culare pentru Nat, ceea ce face ca po- 
tenţialul de repaus să atingă mai rapid. 
pragul necesar pentru generarea poten-. 
țialului de acțiune (creşte automatis-. 
mul cardiac). În același timp NE 
crește şi permeabilitatea pentru Ca2+ 
care, pătrunzind în cantitatea mai 
mare în fibre, determină o contracție: 
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mai puternică a acestora (crește ino- 
tropismul cardiac). Creșterea con- 
centraţiei sanguine a NE determină 
tahicardie, diminuarea debitului san- 
guin, creşterea rezistenţei vasculare 
generale (vasoconstricţie), mărind pre- 
siunea arterială sistemică și declan- 
şind un reflex depresor prin inter- 
mediul baroreceptorilor şi, deoarece 
efectul vasodepresor este mai intens 
decit cel cardiostimulator, debitul car- 
diac diminuă. În schimb, E mărește 
debitul cardiac, deoarece acţiunea sa 
asupra presiunii sanguine este mai re- 
dusă comparativ cu cea cardiostimu- 
latoare; de asemenea exercită efecte 
puternice cronotrope și inotrope po- 
zitive și, ca urmare, acţiunea cardio- 
stimulatoare este mult mai puternică. 
Efectele E și NE sint de scurtă du- 
rată, deoarece ambii hormoni sint inac- 
tivaţi rapid de enzime prezente atit 
în singe cît și în ţesuturi (monoamino- 
oxidazele și oximetiltransferazele). 


Angiotensina II 


Angiotensina Il, sau mai bine zis 
sistemul renină angiotensină, pare a fi 
unul dintre mecanismele fiziologice 
care intervin în reglarea condiţiilor 
hemodinamice intrarenale — autore- 
glarea circulaţiei renale (pentru de- 
talii a se vedea capitolul „Reglarea 
echilibrului hidro-salin“). 

Angiotensina II produce constricţie 
arteriolară intensă (fiind de 4—8 ori 
mai activă decit NE), cu creşterea con- 
secutivă a presiunii arteriale siste- 
mice sistolice şi diastolice şi de ase- 
menea exercită o acțiune moderată 
constrictoare asupra venelor cu creș- 
tere consecutivă a volemiei (23). De 
asemenea angiotensina II stimulează 
secreția corticosuprarenaliană de al- 
dosteron, producind reținerea apei și 
Na+ şi astfel contribuind la creșterea 
presiunii arteriale. 


Efectul presor al angiotensinei II este 
de scurtă durată, deoarece în plasmă, 
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hematii și multe alte ţesuturi se gă- 
sește o enzimă — angiotensinaza — 
care inactivează hormonul. 


Vasopresina 


Vasopresina, hormoul hipotalamice 
cu efecte vasoconstrictoare în special 
asupra arteriolelor şi aproape fără 
efect asupra venelor (23), are acţiune 
vasoconstrictoare doar în doze extrem 
de mari, imposibil de atins în condiţii 
fiziologice (44). 


Hormonii tiroidieni 


Hormonii tiroidieni măresc sensibi-- 
litatea cardiacă la ambii mediatori 
vegetativi, dar predomină efectul sim-- 
patic (44), ceea ce explică prezenţa 
tahicardiei şi aextrasistoleler în caz de: 
exces hormonal (hipertiroidism). 


Substanțele vasodilatatoare 


Substanțele vasodilatatoare acţio-. 
nează în condiţii fiziologice, local, fă-- 
cînd parte dintre mecanismele care: 
cresc debitul sanguin în organele supra-- 
solicitate funcţional. În anumite stări 
patologice se descarcă în circulaţie: 
astfel de substanţe (în special acetil-- 
colină) în cantități capabile să exercite: 
efecte depresoare sistemice. 


Acetilcoliua 


Acetilcolina exercită acţiune cardio-- 
inhibitoare datorită faptului că mă-- 
reşte permeabilitatea membranei fi-- 
brei musculare pentru K+, fapt ce: 
permite ieșirea rapidă și masivă de: 
K+ care are ca efect accentuarea ne-- 
gativării în interior şi a pozitivării în 
exterior (hiperpolarizare), stare care: 
întirzie sau blochează complet de- 
clanşarea potenţialului de acţiune la. 
nivelul nodulului sinusal (în cursul aces-- 
tor stări pentru generarea potenţia- 
lului de acţiune este necesar ca în ce-- 


lulă să pătrundă cantităţi de Na+ mai 
mari decit în mod normal pentru ca 
potenţialul de repaus să scadă pină la 
valoarea prag). 


Factorii vasodilatatori locali 


Factori vasodilatatori locali de mare 
importanţă fiziologică sint anumite 
modificări metabolice care se produc 
în țesuturile în activitate și în special 
în musculatură, ca de exemplu: aci- 
doza prin acumulare locală de acizi 
lactic, piruvic, adenilic, creşterea [H+], 
scăderea Po, şi creșterea Pco,, creș- 
terea temperaturii locale datorită in- 
tensificării metabolismului etc. Aceste 
variate modificări acţionează direct 
sau prin reflexe de axon și, diminuind 
tonusul vaselor de rezistență, măresc 
debitul sanguin tisular local, favori- 
zînd aportul de substanţe energoge- 
netice şi înlăturarea cataboliţilor. Im- 
portant de menţionat este faptul că 
descărcarea în circulaţie a unui exces 
de acid lactic, creşterea Pco, şi dimi- 
nuarea Po, exercită efecte generale pre- 
soare, inverse celor produse de acumu- 
larea lor locală (23) (44). 

În condiţii patologice se adaugă 
generarea locală a unor substanţe cu 
proprietăţi vasoactive puternice (his- 
tamină, serotonină și în special bra- 
dikină), care exercită de asemenea 
efecte locale, dar cind sînt sintetizate 
în cantităţi mari se descarcă în singe 
- producind o pareză vasculară generali- 
zată (vasoplegie). 


Histamina 


Histamina se găseşte în cantităţi 
mari în toate țesuturile, în special în 
eozinofile și se eliberează consecutiv 
lezărilor tisulare, determinind vasodi- 
lataţie intensă arteriolară şi capilară 
şi creșterea permeabilităţii capilare. 
Histamina este inactivată rapid de his- 
taminază — enzimă prezentă în ţesu- 


turi — astfel că exercită doar efecte 
locale. În cazul unor eliberări masive 
de histamină în singe se produce o 
insuficienţă circulatorie acută (șocul 
histaminic). 


Serotonina 


Serotonina (5-hidroxitriptamina), 
prezentă în granulaţiile mastocitelor 
şi celulele cromafine intestinale, este 
o substanţă care poate exercita efecte 
vasoconstrictoare sau vasodilatatoare, 
depinzind de sectorul circulator (23) 
şi al cărei rol în reglarea circulaţiei sis- 
temice rămîne încă necunoscut (23). 
Unii autori afirmă că serotonina ar 
acţiona prin eliberarea de histamină în 
țesuturi, în orice caz ea exercită 
doar acţiuni locale, fiind rapid inac- 
tivată local. 


„Kininele plasmatice 


Kininele plasmatice — substanţe 
dotate cu acţiuni vasodilatatoare in- 
tense — rezultă din degradarea unor 
fracțiuni proteice plasmatice. Se crede 
că aceste substanțe ar interveni în 
condiţii fiziologice. determinind creş- 
terea fluxului sanguin în timpul ac- 
tivităţii secretorii intense a glandelor 
salivare, sudoripare şi a. pancreasului 
exocrin. Dintre .kininele; plasmatice, 
cea mai importantă este bradikinina, 
un nonapeptid rezultat sub acţiunea 
unei  aminopeptidaze din  decapep- 
tidul kallidin 10, prin pierderea unei 
molecule terminale de lizină. Kallidina, 
la rîndul său, este eliberată dintr-o 
a»-globulină plasmatică de către kal- 
likreine — enzime proteolitice care se 
găsesc în stare inactivă de kallikrei- 
nogen în plasmă și granulocite și pot 
fi activate de salivă sau de extracte 
de glande salivare. Se presupune că 
în timpul activităţii glandelor și a 
altor ţesuturi se produc activatori ai 
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kallikreinogenului, care ar activa ki- 
ninele plasmatice vasoactive. Rolul 
fiziologic al acestor substanțe este 
încă puţin precizat (23). Unii autori 
susțin participarea lor şi în producerea 
vasodilataţiei care apare la om în 


timpul încălzirii organismului, deoarece 


periuzarea țesutului subcutanat cu 
ser fiziologic arată creşterea bradiki- 
ninei în perfuzat, pe măsură ce se in- 
stalează vasodilataţia, probabil ca ur- 
mare a activării de către acetilcolină a 
unui precursor tisular al bradikininei. 
Alţi autori presupun că bradikinina 
ar deţine un rol și în cadrul mecanis- 
melor vasodilataţiei produse prin in- 
termediul fibrelor simpatice coliner- 
gice. 

Prostaglandinele, - aproape  ubicui- 
tar prezente în umorile și țesuturile 
organismului, exercită unele efecte va- 
sodilatatoare (unele  prostaglandine 
sint însă vasoconstrictoare), putind 
avea rol în reglarea unor debite san- 
guine locale (23). 

Anumiți ioni (K*, Mg, Nat, 
H+, anionul citrat şi acetat) în con- 
centraţie crescută produc o vasodi- 
lataţie locală (23), iar în exces chiar 
şi rărirea frecvenţei cardiace. 

CO, în concentraţie moderată, 
acţionind indirect prin intermediul 
chemoreceptorilor, determină o vaso- 
dilataţie în aproape toate sectoarele 
organismului, dar mai ales în circu- 
laţia cerebrală acţionind și direct asu- 
pra centrilor cardio-vasomotori, art 
efect  vasoconstrictor exercitat prin 
stimularea sistemului simpatic. 


Menţinerea homeostaziei 
tensiunii arteriale sistemice 


Tensiunea arterială sistemică este 
supusă permanent unor tendințe de 
modificare, ca urmare a unor variate 
activităţi ale organismului (schimbări 
de postură, digestie, acomodări ter- 
mice etc.). Cu toate acestea nivelul 
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tensional se menţine, cu variaţii mi- 
nime, deoarece orice tendință de modi- 
ficare tensională este sesizată prompt 
de formaţiile receptoare menţionate 
şi declanșează baroretlexe circulatorii 
rapide şi energice, graţie cărora ten- 
dinţa de scădere sau de creștere este 
anihilată sau cel puţin mult diminuată. 


Mecanismele presoare 


Mecanismele presoare  (cardiaccele- 
ratoare și vasoconstrictoare), coordo- 
nate de inervaţia aferentă simpatică, 
intră în acţiune în diferite situaţii stre- 
sante; hemodinamice (scăderea pre- 
siunii arteriale), metabolice (scăderea 
Po, şi creșterea Pco2), termice (scă- 
derea temperaturii sanguine) și psi- 
hice (emoţii, durere etc.). 

Scăderea presiunii sanguine siste- 
mice acţionează asupra baro- şi che- 
moreceptorilor din zonele reflexogene 
principale (sino-carotidiană şi cardio- 
aortică), diminuind frecvenţa impulsu- 
rilor descărcate pe căile aferente pa- 
rasimpatice și amplificindu-le pe cele 
descărcate pe căile simpatice. Ca ur- 
mare va fi stimulat centrul cardio- 
motor (zona presoare) şi, concomitent, 
va fi inhibat centrul cardioinhibitor 
bulbar şi, prin inervaţie eferentă ve- 
getativă, se va produce accelerarea 
frecvenţei și creșterea forţei de con- 
tracţie a cordului și în același timp o 
vasoconstricţie arterială intensă. Ur- 
mare acestor modificări cardiovascu- 
lare va fi corectarea tendinței sau a 
scăderii tensiunii arteriale (fig. 151 
şi fig, 152). 


Mecanismele depresoare 


Mecanismele depresoare (cardioin- 
hibitoare şi vasodilatatoare) sînt sub 


„comanda eferentă parasimpatică . și 


intră în acţiune în diferite situaţii 
(61): hemodinamice (creșterea tensi- 
unii arteriale), metabolice (creşterea 
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Pig. 151 — Mecanismul cardioaccelerator (după Vandot, 1975). 
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Pig. 152 — Mecanismul vasoconstrictor (după Vandot, 1975). 


Poz, scăderea Pco,), termice (crește- 
rea temperaturii 
(emoţii, plăcere etc.). 


singelui), psihice 

Creșterea presiunii san- 
guine sistemice  acţio- 
nează asupra barorecep- 
torilor (și în anumite si- 
„tuaţii mai ales asupra 


” chemoreceptorilor)  sino- 


carotidieni și  aortici, 
intensificind descărcările 
de impulsuri pe căile 
aferente vagale, ceea ce 
are ca urmare inhibiţia 
centrului cardio-vasomo- 
tor (aria presoare) și sti- 
mularea ariei depresoare. 
Rezultatul acestor modi- 
ficări este un reflex de- 
presor caracterizat prin 
bradicardie, diminuarea 
forţei de contracție a ini- 
mii, diminuarea DC şi a 
ar sanguine (fig. 
53 şi 154). De menţio- 
nat că în aceste con- 
diții vasodilataţia  vis- 
cerală şi cutanată, care 
contribuie de asemenea 
la scăderea nivelului ten- 
sional, este rezultatul 
diminuării impulsurilor 
vasoconstrictoare  sim- 
patice, în timp ce la 
nivelul vaselor coronare 
şi ale musculaturii sche- 
letice, a glandelor sali- 
vare și a organelor geni- 
tale externe vasodilata- 
ţia este consecinţa impul- 
surilor eferente ajunse pe 
căile simpatice coliner- 
gice. 


Mecanismele combinate 


Mecanismele  combi- 
vate, realizate prin inter- 
venţie concomitentă a 


Sa 


unor modificări antagoniste cardiovas- accelerarea frecvenţei cardiace de la 
culare (acceleraţie-încetinirea frecvenţei 90 la 180 de bătăi/minut, secţionarea 
cardiace, vasoconstricţie-vasodilataţie),  simpaticului reduce frecvența cardiacă 
din a căror sumaţie 
algebrică rezultă adap- 
tarea normală a hemo- 2 
dinamicii la solicitări, Fabrica 
sint cele mai frecvente. 

Se poate conclude că 
în condiţii fiziologice  Barorecepbrrij 
adaptarea  cardiovaseu- 2/252/90/7/e__/ 
lară la diversele solicitări 
este rezultatul acţiunii O | N pp KA... 
concomitente a celor ă 
două componente vegeta- 
tive asupra  cordului 
(miocardul contractil şi 
embrionar) și vaselor. 
Acţiunea inhibitoare va- 
gală predomină la ni- 
velul  cordului, după 
cum reiese din consta- Pe mu m Eăcilarea 4 ! PY 
taia 0 Maăţibitoal SF Qilafal/a sorfei Cana hit simpa ii) /nceinire 
gului la cîine determină Fig. 753 — Mecanismul cardioinhibitor (după Vandot, 1975) 
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Pig. 154 — Mecanismul vasodilatator (după Vandot, 1975). 


la 70 de bătăi/minut, iar secţionarea 
concomitentă a simpaticului și para- 
simpaticului (vagului) determină acce- 
lerarea cordului la 120 de bătă/mi- 
nut (automatismul cardiac). Deci, to- 
nusul vagal frinează permanent acti- 
vitatea cardiacă, antagonizind efec- 
tele stimulatoare ale simpaticului, în 
schimb, sistemul simpatic intervine 
mai ales în adaptarea hemodinamicii 
în variate condiţii de suprasolicitare. În 
afara principiului inervaţiei reciproce 
(creşterea tonusului centrului vasocon- 
strictor este însoţită de scăderea to- 
nusului centrului vasodilatator și in- 
vers), concomitent s-a demonstrat şi 
o acţiune sinergică între centrii cardio- 
motori și vasomotori. Aceste com- 
plexe interrelaţii demonstrează evi- 
dent unitatea sistemului cardiovascu- 
lar, funcţia sa fiind rezultatul însumă- 
rii algebrice a excitaţiei și inhibiţiei 
asupra componentelor presoare şi de- 
presoare, aceste interrelaţii centrale 
explicind şi faptul că în general sti- 
mulii care cresc frecvenţa cardiacă 
exercită un efect similar și asupra pre- 
siuniii sanguine şi invers. 

Dintre cei trei factori determinanţi 
ai presiunii sanguine (contracția car- 
diacă — factorul generator —, vo- 
lumul sanguin circulant şi rezistenţa 
periferică vasculară), reglarea hemo- 
dinamicii se realizează mai ales prin 
modificări ale rezistenţei periferice, 
deoarece musculatura netedă a vaselor 
este mai ușor de influențat de către 
mecanismele de reglare. Pentru reali- 
zarea acestei modificăni organismul po- 
sedă mecanisme neuroumorale multi- 
ple şi complexe (sistemele simpatie 
şi parasimpatic; adenohipotiza; medu- 
losuprarenale; —  catecolamine; . cor- 
ticosuprarenale — aldosteron; siste- 
mul renină-angiotensină; mecanisme 
miogene proprii, factori locali vasodi- 
latatori şi vasoconstrictori etc.), de- 
numite în general tonostat. Limita 
de siguranţă de funcţionare a acestor 
mecanisme este de 4—6 ori mai mare 
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decit necesarul pentru adaptările obiş- 
nuite, tocmai pentru ca excluderea 
din diferite motive a unui mecanism 
de reglare să nu ducă la dereglarea to- 
nusului, care se produce numai după 
epuizarea tuturor mecanismelor şi po- 
sibilităţilor de reglare. În mod nor- 
mal nu intervin în reglarea hemodina- 
micii toţi factorii menţionaţi, ci doar 
mecanismele nervoase și factorul mio- 
gen local, ceilalți factori intervenind 
doar în condiţii patologice. 

Reglarea cardiovasculară trebuie să 
facă față numeroaselor solicitări in- 
tricate: hemodinamice, metabolice, ter- 
mice şi chiar psihice, ce se concreti- 
zează în final prin repartiţii variabile 
și efecte opuse după organul sau ţesu 
tul considerat (61): 

— aspectul hemodinamic |euprinde 
la rindul său trei factori fundamentali 
debit-rezistenţă-presiune, sistem în 
care mărimea de intrare este reprezen- 
tată de presiunea detectată de baro- 
receptori, informaţiile fiind transmise 
centrilor unde se prelucrează şi se ela- 
borează ordinele transmise apoi fie 
cordului (frecvenţă, tonicitate), fie va- 
selor (vasotonicitate); 

— aspectul metabolic este legat de 
nevoile tisulare nutritive și de oxigen 
şi reprezentat schematic prin schim- 
burile 0.—CO,, circuit în care mărimea 
de intrare o constituie modificările 
chimice detectate de chemoreceptori și 
transmise centrilor, care, după prelu- 
crare, elaborează ordinele ce sînt trans- 
mise plăminilor, cordului şi vaselor. 
Modificările frecvenţei şi vasotonici- 
tăţii sînt punctele de legătură cu 
circuitul hemodinamic; 

— aspectul plasmatic, sau mai corect 
spus volemia, în care intervine rini- 
chiul ca principal organ reglator şi 
care prin volumreceptorii și osmore- 
ceptorii săi şi prin mecanismele ner- 
voase și umorale pe care le declan- 
şează, ajustează volemia, presiunea os- 
motică și echilibrul ionic. Acest sis- 


tem este legat de precedentele prin 
presiunea venoasă şi de modificările 
capilare prin intermediul presiunii os- 
motice; 

— aceste aspecte sînt. legate între 
ele și prin aferenţele ce provin de la 
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Fiziopatologia tulburărilor cardiace 


de origine neurogenă 


Inima este dotată cu automatism și 
de aceea continuă să se contracte şi 
dacă este complet denervată sau este 
transplantată în alt organism, dar își 
pierde capacitatea de adaptare. În 
condiţii fiziologice adaptarea activi- 
tăţii cardiace la necesităţile variate 
hemodinamice ale organismului și/sau 
ale anumitor organe suprasolicitate se 
face graţie inervaţiei vegetative.  Sis- 
temul parasimpatic este cardiomode- 
rator, sub influenţa stimulării vagală 


sau a mediatorului său chimic — ace- 
tilcolina — fiind, inhibate principalele 
proprietăţi fundamentale ale cordului, 
cu excepţia batmotropismului care 
este stimulat; în schimb, sistemul sim- 
patic, prin mediatorii săi chimici E 
şi NE, este stimulator cardiac, acti- 
vînd toate proprietăţile fundamentale 
ale cordului, cu excepţia excitabili- 
tăţii pe care o inhibă. În diverse con- 
diţii patologice, în care se produc le- 
zări sau modificări funcţionale vege- 
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tative importante, se pot instala tul- 
burări ale activităţii cardiace care 
creiază dificultăţi de adaptare. 


Accidentele cerebrale vasculare 
şi hemoragiile subarahnoidiene 


Accidentele cerebrale vasculare şi 
hemoragiile subarahnoidiene produc al- 
terări severe ECG, cu toate că deobi- 
cei inima nu este lezată. Prezente cu 
o frecvenţă de 71% în hemoragiile sub- 
arahnoidiene şi de 15%, în accidentele 
cerebrale vasculare, anomaliile ECG 
constau în alterări grave ale segmen- 
tului ST şi ale undei T, sugerind is- 
chemia şi chiar infarctul miocardic. 
Aceste anomalii, care obișnuit dis- 
par odată cu depăşirea fazei acute, se 
admite că ar fi consecinţa unei acti- 
vităţi anormale vagale, consecutivă 
afectării unei arii corticale situată pe 
faţa inferioară a lobului frontal (aria 
13) — sediul reprezentării corticale a 
vagului. La cei cu hemoragii subarah- 
noidiene modificările ECG sint aso- 
ciate adesea cu hemoragii subendocar- 
dice și cu hemoragii şi eroziuni gastro- 
duodenale, produse ca urmare a unei 
activităţi vegetative anormale și, poate, 
şi a descărcărilor crescute de epine- 
frină. 


Lezarea inervaţiei cardiace 


Lezarea inervaţiei cardiace poate 
fi determinată de o serie de afecţiuni. 


Infecția cu trypanosoma cruzi 


Astiel în infecția cu trypanosoma 
cruzi (boala Chagas) agentul cauzal 
distruge, concomitent cu neuronii din 
pereţii altor viscere (a se vedea capi- 
tolul „Fiziopatologia reglării motili- 
tăţii digestive“), şi inervaţia vege- 
tativă a cordului. Ca urmare se insta- 
lează o dilataţie cardiacă, proces în 
care intervin şi modificările inflama- 
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“torii miocardice. Aceste leziuni car- 


diace pot provoca moartea subită a 
pacientului, mai ales cu ocazia unor 
traume psihice. 


Porfiria acută 


Porfiria acută determină o polineu- 
tupaţie: în cadrul căreia lezarea ner- 
vilor cordului provoacă în 64% din 
cazuri tahicardie, care reflectă gradul 
lezării neurologice şi reprezintă un 
indice prognostic. 


Diabetul cronic 


Diabeticii cronici, care prezintă de 
asemenea o polineuropatie, sint ade- 
seori tahicardici, din cauza alterări; 
aferenţelor vagale. 


Disritmiile cardiace 


Disritmiile cardiace sint uneori de- 
terminate de dereglări vegetative avind 
la bază tulburări ale automatismului, 
ale conductibilităţii sau ale ambelor 
proprietăţi fundamentale ale inimii. 


Tahicardia sinusală 


Tahicardia sinusală este o tulburare 
de ritm caracterizată printr-o . frec- 
venţă care depășește 100 bătăi/mi- 
nut, ritm regulat și labil sub influența 
inaniţiei, efortului,  ortostatismului, 
traumelor fizice etc. Stimularea auto- 
matismului nodului sinoatrial — sub- 
stratul acestei disritmii — este rezul- 
tatul alterării echilibrului dintre in- 
fluenţele vegetative care se exercită 
asupra sa și se instalează ca urmare a 
creșterii tonusului simpatic, a dimi- 
nuării tonusului vagal, sau a asocierii 
acestor mecanisme. Tabhicardia sinu- 
sală este uneori funcţională, apărină 
în anumite condiţii fiziologice (efort 
fizic, emoţii, postprandial, hiperter- 
mie etc.), sau ca urmare a adminis- 


trării în exces a unor droguri (nitro- 
glicerină, atropină, cofeină, efedrină, 
epinefrină, hormoni tiroidieni etc.), 
alteori însoțește anumite stări patolo- 
gice (hemoragii, anemii, stări febrile, 
hipertiroidii, convalescenţa bolilor in- 
fecţioase, nevroze etc.) sau anumite 
cardiopatii organice (cardita reumatică, 
insuficienţa cardiacă, infarctul mio- 
cardic acut etc.). În toate aceste con- 
iţi, prin mecanisme variate, se pro- 
duce un dezechilibru între influenţele 
“vegetative care se exercită asupra no- 
dului sinoatrial, avind ca rezultat 
predominanța, absolută sau relativă, 
a simpaticului şi rezultind tahicardie. 


Bradicardia sinusală 


Bradicardia sinusală este o disrit- 
mie caracterizată printr-o frecvenţă 
sub 60 bătăi/minut (uneori chiar sub 
40), cu ritm regulat şi labil, care se 
instalează ca urmare a creșterii to- 
musului vagal, a scăderii tonusului 
simpatic sau a asocierii acestor me- 
canisme. Prezentă pe perioade mai 
scurte sau mai lungi de timp, alteori 
permanentă, bradicardia sinusală se 
întilneşte atit în stări fiziologice cit 
şi în cursul unor boli organice. Astfel 
bradicardia sinusală se observă în 
timpul somnului, al sarcinii, la su- 
biecţi antrenați și la sportivii care 
depun un efort fizic intens, ca urmare 
a fricii, miniei, emoţiilor, sau al unor 
manevre (terapeutice) de stimulare 
vagală (compresiunea sinusului caro- 
tidian, presiunea pe globii oculari 
etc.), în stări de alcaloză şi hiperkalie- 
mie, consecutiv administrării unor dro- 
guri (digitală, chinidină, pilocarpină, 
acetilcolină, mecolil, morfină, beta- 
blocante etc.) dar și în numeroase boli 
ale aparatului cardiovascular (hiper- 
tensiune arterială, stenoză aortică, tul- 
burări de conducere atrioventriculară, 
uneori şi în cardiopatiile ischemice), 
în boli care produc creşterea presiunii 


intracraniene (edem cerebral, menin- 
goencefalite, tumori şi hemoragii ce- 
rebrale etc.), tumori cervicale care 
comprimă vagul, stări care reduc me- 
tabolismul bazal (inaniţie, mixedem, 
hipotermie), în unele boli infecțioase 
acute (febră tifoidă, difterie, paroti- 
dită epidemică, gripă, pneumonie etc.), 
în intoxicații cu săruri de plumb, ni- 
cotină, ciuperci, în tulburări visce- 
rale (colici abdominale şi ureterale, 
colelitiază, icter, ocluzie intestinală) 
etc. În toate aceste variate condiţii, 
prin mecanisme variate, se ajunge la 
un dezechilibru între influenţele ve- 
getative care se exercită asupra no- 
dului sinusal şi, ca urmare a predomi- 
nanţei absolute sau relative a influen- 
ţelor vagale, se instalează bradicardie. 


Tahicardia paroxistică 
ventriculară 


Tahicardia paroxistică ventriculară 
este o disritmie rară caracterizată prin 
accese tahicardice (150—220. bătăi/ 
minut), cu ritm regulat şi fix, care 
încep şi se termină brusc. Înainte de 
debutul accesului, ritmul sinusal este 
întrerupt de cele mai multe ori de una 
sau mai multe extrasistole ventricu- 
lare, avind un aspect morfologic al 
complexului QRS similar celui din 
timpul accesului, dovadă a producerii 
de către acelaşi focar ectopic, care pre- 
ia conducerea în timpul accesului. În 
12%, din cazuri tahicardia paroxistică 
ventriculară se instalează la tineri cu 
un cord aparent sănătos, ca urmare a 
unor eforturi fizice, emoţii, operaţii 
toracice, hipoxie etc., sau după supra- 
dozaj digitalic, chinidinic sau procai- 
namidic şi are un prognostic bun. De 
cele mai multe ori însă tahicardia pa- 
roxistică ventriculară însoţeşte cardio- 
patii grave (infarctul acut de miocard, 
insuficiența cardiacă, hipertensiunea 
arterială visceralizată etc.), avind un 
prognostic sever deoarece îrecvent pre- 
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cede instalaţea fibrilaţiei ventriculare. 
Pe baza criteriilor clinico-fiziopatolo- 
gice s-au diferențiat două tipuri de 
tahicardie  paroxistică  ventriculară: 
tipul | de scurtă durată, cu terminare 
spontană şi cu focar ectopie ventricu- 
lar unic și tipul II, de durată mai 
lungă, nu se remite spontan și nu pre- 
zintă anomalii între episoadele paro- 
xistice. 

În timpul acceselor paroxistice ac- 
celerarea frecvenței cardiace se face 
în dauna diastolei care se scurtează şi, 
de aceea, umplerea ventriculară scade, 
diminuind consecutiv DC și producin- 
du-se scăderi ale fluxului sanguin ce- 
rebral care se manifestă prin amețeli 
și chiar sincope, mai ales cu ocazia 
trecerii în ortostatism — hipotensiune 
ortostatică. 

S-au propus mai multe ipoteze 
pentru explicarea patogeniei tahicar- 
diei paroxistice ventriculare, printre 
care: apariţia unui focar ectopic cu 
descărcări rapide, instalarea unei miş- 
cări circulare ca urmare a creşterii 
automatismului și a deprimării con- 
ducerii în anumite zone ale miocar- 
dului ventricular, existenţa unui fo- 
car parasistolic ventricular care acţio- 
onează sporadic datorită unui bloc 
de ieșire (20). Lipsa de influențare a 
frecvenţei cardiace prin manevre de 
excitare vagală şi mai ales rezultatele 
terapeutice obţinute prin administrare 
de f-blocante, sugerează că tahicardia 
paroxistică ventriculară ar fi conse- 
cința unei inervaţii simpatice abe- 
rante ventriculare (27). 


Blocul sinoatrial 


Blocul sinoatrial, consecinţă a unei 
tulburări a activităţii automate a 
nodului sinusal care nu poate descărca 
un impuls capabil de a produce con- 
tracţie ventriculară, sau a blocării 
undei de excitație la nivelul joncţiunii 
nodului sinusal cu musculatura atri- 
ală, este caracterizat ECG prin între- 
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ruperea activităţii normale a inimii 
prin lipsa uneia sau mai multor ci- 
cluri cardiace (în cazul unui bloe 
2/1, 3/1 etc.) sau a preluării comenzii 
activității cardiace de către nodul 
atrioventricular (în cazul unui bloc 
total). Blocul sinoatrial poate apare la 
orice vîrstă, la copii fiind consecinţa 
unor boli infecțioase (difterie, paro- 
tidită epidemică etc.), iar la adulţi 
a unor tulburări de irigație coronari- 
ană (infarct miocardic atrial), a unor 
intoxicații medicamentoase (digitală, 
chinidină, procainamidă etc.), sau a 
unor factori care determină hiperac- 
tivitate vagală (tumori care comprimă 
sinusul carotidian sau hipersensibili- 
tatea acestuia, manevre chirurgicale 
toracice sau abdominale, hiperkalie- 
mie, tumori intracraniene etc.). Im- 
portanța hipervagotoniei în patogenia 
blocului sinoatrial este dovedită și de 
rezultatele terapeutice obţinute prin 
administrare de atropină. Pacienţii 
cu bloc sinoatrial pot prezenta opriri 
temporare ale cordului care provoacă 
amețeli și pierderi ale cunoștinței, iar 
în formele paroxistice chiar sincope 
Adam-Stokes. 


Sindromul (sincopa) Adam-Stokes 


Sindromul (sincopa) Adam-Stokes 
este manifestarea clinică a ischemiei 
cerebrale de 5—10 sec., instalată ca 
urmare a prăbușirii circulaţiei din 
cauza încetinirii pronunțate sau chiar 
a opririi activităţii inimii (bloc atrio- 
ventricular, paralizie atrială) sau a 
unor tahicardii paroxistice (tahicardii 
şi fibrilaţii atriale, flutter atrial), Sin- 
copa Adam-Stokes este caracterizată 
prin pierderea cunoștinței, paliditate 
apoi cianoza tegumentului, midriază, 
convulsii, oprirea respiraţiilor şi, dacă 
nu se intervine, moarte. În multe 
cazuri de sincopă Adam-Stokes sis- 
temul nervos vegetativ nu deţine 
nici un rol patogen, dar căderea tensi- 
unii arteriale sistemice determină o 


vasoconstricţie reflexă care explică 
hipertensiunea arterială observată după 
reluarea activităţii cardiace. 


Infarctul miocardie acut 


Infarctul miocardic acut, compli- 
caţia cea mai gravă a cardiopatiei 
ischemice („drama coronariană“), es- 
te caracterizat morfologic printr-o zo- 
nă de necroză ischemică a țesutului 
miocardic de întindere variabilă (cel 
puţin 2 cm?). Cauza imediată a 
infarctului miocardic acut este consi- 
derată de cei mai mulţi clinicieni şi 
morfopatologi a fi tromboza arteria- 
lă coronariană, deşi frecvenţa acestei 
obstrucţii mecanice variază în di- 
verse stadii între 21—91%, (28). Lipsa 
trombozei coronariene la o propor- 
ţie ridicată de infarcte miocardice 
şi mai ales compararea vîrstei histo- 
logice a trombilor arteriali coronarieni 
şi a zonelor de necroză miocardică, 
au dus la concluzia că trombusul co- 
ronarian ar fi consecinţa și nu cauza 
infarctului miocardic (28). Deoarece 
1/|3—2]3 din cazuri de infaret miocar- 
dic acut; mor în prima oră de la debu- 
tul simptomatologiei acute, atunci cind 
tulburările vegetative declanșate de 
această agresiune sînt foarte intense, 
s-a presupus că ele ar deţine un rol 
patogenic deosebit (27). 

Pe baza modificărilor frecvenţei car- 
diace și ale tensiunii arteriale se apre- 
ciază că participarea vegetativă în 
infarctul miocardic acut este diferită, 
în 55% din cazuri (mai ales în in- 
farcte posterioare) existind  bradi- 
cardie, însoțită sau nu de hipoten- 
siune arterială sistemică, modificări 
interpretate ca dovadă a unei activi- 
tăţi vagale crescute, în 36% din cazuri 
(mai ales în infarcte anterioare) ob- 
servindu-se tahicardie și  hiperten- 
siune tranzitorie, ca manifestări ale 
hiperactivităţii simpatice şi în 8% din 
cazuri modificările frecvenţei cardiace 
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şi ale presiunii sanguine fiind nesemni- 
ficative. Această interpretare este dis- 
cutabilă, deoarece intaretul miocar- 
dic acut, prin durerea violentă pre- 
cordială (prezentă de cele mai multe 
ori), anxietate, tendinţa la colaps, 
hipoxie, hipercapnie etc., reprezintă 
o gravă agresiune pentru organism şi 
ca urmare va declanșa o reacţie siste- 
mică  postagresivă intensă, caracte- 
rizată printr-un răspuns complex neuro- 
vegetativ și neoroendocrin, respectiv 
prin descărcări intense de catecola- 
mine şi hormoni corticosuprarenalieni, 
reacţie a cărei eficienţă este variabilă 
în funcţie atit de reactivitatea orga- 
nismului, cît mai ales de gravitatea 
necrozei miocardice. 

O serie de cercetări au demonstrat 
că în primele zile după producerea 
infarctului acut de miocard cresc des- 
cărcările de catecolamine şi, respectiv, 
eliminările lor urinare, modificări care 
lipsesc la pacienţi cu cardiopatie ische- 
mică cronică, manifestată prin crize 
anginoase dureroase. 

Creşterea concentraţiei plasmatice a 
catecolaminelor după constituirea unui 
infaret miocardice acut poate fi conse- 
cința fie a descărcărilor medulosu- 
prarenaliene, care elimină în circulaţie 
um amestec de E şi NE, cu predomi- 
nanţă netă a epinefrinei, fie a elimi- 
nărilor masive în special de NE din 
țesutul miocardic infaretizat. Constata- 
rea că la cei cu infarct miocardic 
acut cresc în special eliminările de NE 
sugerează că sursa principală ar îi 
reprezentată de miocardul infarctizat 
(28). 

Descărcările catecolaminice, care în 
alte condiţii postagresive reprezintă 
un important mecanism compensa- 
tor prin efectele cardiovasculare pe 
care le exercită E și NE, în cazul intarc- 
telor miocardice acute reprezintă un 
factor cu grave potenţialităţi pato- 
genice. Efectele malefice ale catecola- 
minelor se datoresc acţiunilor lor prin- 
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cipale: tahicardie, creșterea forţei de 
contracție (efecte f), creșterea pre- 
siunii de perfuzie şi a fluxului corona- 
rian dar cu mărirea semnificativă a 
consumului de O, miocardic şi crește- 
rea rezistenţei vasculare periferice prin 
vasoconstricţie (efect a). 

n condiţiile unui infarct miocardice 
acut stimularea activităţii cardiace prin 
efecte directe asupra miocardului, con- 
comitent cu creşterea rezistenţei vas- 
culare, nu pot avea decit efecte nocive 
pentru cordul cu infarct, efecte poten- 
țate de descărcările crescute de hidro- 
cortizon. De aceea, se recomandă ca 
în cazurile în care descărcările cate- 
colaminice sint foarte intense să se 
efectueze blocarea activităţii simpatice 
asupra inimii şi a efectului direct al 


epinefrinei prin administrarea de f- 
blocante. 

O proporţie ridicată de bolnavi cu 
infarct miocardic acut prezintă însă 
hipertonie vagală, caracterizată prin 
bradicardie și hipotensiune. Atribuită 
de unii autori unui chemoreflex, de- 
clanșat de excitarea receptorilor va- 
gali din zona infarctizată de către 
diverse substanţe chimice eliberate 
local, această tendinţă depresivă car- 
diovasculară poate deveni periculoa- 
să cînd este foarte intensă și de aceea 
se recomandă administrarea de atro- 
pină, care, deși este grevată de perico- 
lul fibrilaţiei ventriculare, reduce con- 
siderabil mortalitatea în primele săp- 
tămini după infarct (27). 


Fiziopatologia dereglărilor tensiunii 


arteriale sistemice 


Presiunea în vasele arteriale mari 
depinde în condiţii normale de core- 
lațiile dintre debitul cardiac (DC) şi 
rezistenţa vasculară periferică (RVP), 
volumul sanguin efectiv circulant ne- 
prezentind variaţii semnificative. La 
rindul său, debitul cardiac este în 
funcţie atit de debitul sistolic, care 
este condiţionat de întoarcerea ve- 
noasă la cord și de forţa de contrac- 
ţie a ventricului stîng, cât şi de frec- 
venţa cardiacă, controlată de pace- 
maker și de influenţele neurogene care 
se exercită asupra sa, iar rezistenţa 
periferică vasculară este condiţiona- 
tă de tonusul și elasticitatea vascu- 
lară. Factorii de care depinde tensiu- 
nea arterială sint redaţi în fig. 156. 
Tulburările echilibrului homeostaziei 
tensionale, manifestate prin hiperten- 
siuni sau hipotensiuni sistemice, se 
instalează ca rezultat al unor discor- 
danţe între DC și RVP şi, în funcţie 
de etiologia lor, au mecanisme de 
producere variate. Deoarece prezenta- 
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rea fiziopatologiei sindroamelor hiper- 
şi hipotensive ar depăși cadrul aces- 
tui capitol, în continuare, după o 
introducere asupra patogeniei acestor 
două tipuri de dereglări tensionale, se 
va insista în special asupra tulbură- 
rilor tensiunii arteriale sistemice in- 
stalate ca urmare a depășirii funcţio- 
nale sau a dereglării mecanismelor 
neurovegetative și neuroumorale care 
intervin în controlul homeostaziei ten- 
sionale. 


Hipertensiunile arteriale 
sistemice 


Prin hipertensiune se înţelege creş- 
terea presiunii arteriale sistolice sau 
diastolice, sau mai frecvent a ambelor 
valori (58). Deși s-a considerat că 
presiunea diastolică ar avea impor- 
tanţă majoră în definirea hiperten- 
siunii, deoarece presiunea sistolică ar 
fi mai variabilă și creșterea ei nesem- 


; 


nificativă, mai recent s-a arătat că 
și presiunea diastolică prezintă varia- 
ţii asemănătoare celei sistolice, iar 
creşterea presiunii sistolice este cauza 


mai bună este furnizată de instalarea 
hipertensiunii maligne, prin necroză 
arteriolară acută în special renală, 
în diverse tipuri etiologice de hiperten- 
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a o serie' de complicaţii grave, chiar 
mortale, impunind o suprasolicitare 
ventriculară răspunzătoare de hiper- 
trofia cardiacă. 


Definirea hipertensiunilor ridică pro- 
blema stabilirii nivelului normal al 
presiunii sanguine sistemice. Numeroa- 
se cercetări au dus la concluzia că nu 
se poatetrasa o linie netă de demarca- 
ţie între presiunea arterială normală şi 
hipertensiuni și că hipertensiunea este 
o alterare pur cantitativă a unei mă- 
suri biofizice. Deşi această din urmă 
concluzie este încă contestată de unii 
autori, este indubitabil că nivelul 
presiunii arteriale are o importanță 
patogenică deosebită, influenţind în 
cea mai mare măsură evoluţia și com- 
plicaţiile hipertensivilor. Dovada cea 
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Pig. 156 — Factorii sistemici determinanţi ai presiunii arteriale (după Rushner, 1972). 


siuni al căror factor comun este creș- 
terea foarte mare a nivelului tensiu- 
nii arteriale (42). Cu toate că virsta exer- 
cită influențe nete asupra tensiunii 
arteriale sistemice, pe baza a numeroa- 
se statistici s-a ajuns la concluzia că 
la adult, pentru considerente practice, 
se poate adopta ca limita frontierei 
dintre presiunea arterială normală 
şi hipertensiune valorile de 140/90 
mmHg (21). 

Hipertensiunile arteriale sistemice 
sint consecința unor multiple cauze 
care tulbură activitatea și eficienţa 
mecanismelor de reglare a tensiunii 
arteriale prin mecanisme diferite de 
la caz la caz. Tabelul XL, modificat 
după Tarazi (58) şi Genest (21), pre- 


TABELUL XL 


CLASIFICAREA ETIOPATOGENICĂ A HIPERTENSIUNI- 
LOR ARTERIALE 


1. Hipertensiunile arteriale _sistolo-diasto- 
tolice 

A. Hipertensiunea esenţială 
1. labilă (intermitentă) 

2. stabilă („fixată“) 

B. Aterosleroza vasculară. 

C. Hipertensiunea renală: 

— glomerulonefrita; 

— pielonefrita cronică; 

— boala polichistică renală; 

— glomeruloscleroza diabetică; 

— tumorile renale; 

— amiloidoza renală; 

— obstrucţia arterială renală; 

— pielonefritele, hidroneirozele; 

— nefritele interstiţiale; 

— colagenozele Lite 0 dara nodoasă, 

sclerodermia, L.E.D.); 

— perinefritele; 

— eclampsia etc. 

D. Hipertensiunea endocrină: 

— hiperaldosteronismul primar şi se- 
cundar; 

— deficitul de 17 -hidroxilază (sin- 
drom Biglieri); 

— deficitul de 11 -hidroxilază; - 

— sindromul Cushing; 

— feocromocitomul; 

— contraceptivele orale; 

— acromegalia; 

— hiperparatiroidismul; 

— mixedemul, tirotoxicoza (obişnuit 
cauză de hipertensiune sistolică); 

E. Hipertensiunea venogenă: 

— stările anxioase (?); 

— afecțiunile intracraniene (creșterea 
presiunii intracraniene, encefali- 
tele, sindroamele diencefalice, en- 
cefalopatia saturnină etc.); 

— tulburări ale centrului vasomotor 
(poliomielita bulbară, tulburările 

e irigație) ; 

— afecțiunile medulare și ale nervilor 
periferici (transsecţiune medulară, 
mielita  transversă,  polinevrita, 
porfiria etc.). 

F. Hipertensiunea prin coarctaţia aortei. 

G. Hipertensiunea din gestoze (preec- 
lampsie, eclampsie). 

II. Hipertensiunile sistolice: 

A. Determinate mai ales prin creșterea 
debitului sistolic al  ventriculului 
stîng: 

— blocul complet cardiac; 

— regurgitarea aortică; 

— persistenţa canalului arterial; 

— tirotoxicoza; 

— fistula arterio-venoasă. 


B. Determinate mai ales prin diminuarea + 
distensibilităţii aortei: 
— arterioscleroza aortică; 
— coarctaţia aortei. 


zintă o clasificare etiopatogenică a 
sindroamelor hipertensive, în care se 
pot încadra 99% din cazurile obser- 
vate în clinică. Obișnuit hipertensiu- 
nile se împart, pe baza etiologiei 
lor, cunoscute sau nu, în două mari 
grupe şi anume: 

— hipertensiunile secundare (simp- 
tomatice), care reprezintă între 11— 
14% din totalul hipertensiunilor și 
au o cauză bine cunoscută şi 

— hipertensiunile primare (esenţi- 
ale), cele mai frecvente, a căror cauză 
nu poate fi precizată. 


Hipertensiunile arteriale secundare 


Hipertensiunile arteriale secundare, 
avind mecanisme variate de produce- 
re, evoluează ca un simptom în cadrul 
tabloului clinic a numeroase afec- 
ţiuni. Uneori hipertensiunile secunda- 
re sînt consecința hiperactivităţii uno- 
ra dintre mecanismele care intervin 
în condiţii fiziologice în controlul ten- 
siunii arteriale sistemice, ca de exem- 
plu activarea sistemului renină-angio- 
tensină în netfropatii şi, probabil, şi 
în coarctaţia aortei, sau  descărcă- 
rile crescute permanente şi mai ales 
paroxistice de catecolamine în îeo- 
cromocitoame; alteori hipertensiunile 
arteriale sînt rezultatul  creşteri- 
lor volemiei, ca urmare a descărcă- 
rilor crescute de mineralocorticoizi, 
ca de pildă în sindroamele Conn și 
Cushing; alteori hipertensiunile  în- 
soţesc o serie de afecţiuni nervoase, 
fiind urmarea stimulării directe sau in- 
directe a sistemului simpatic la diverse 
nivele (leziunile  encefalice cu hi- 
pertensiune intracraniană, transsecţi- 
unile medulare înalte,  poliomielita 
anterioară acută, tetanosul, polineu- 
ropatia acută idiopatică, porfiria, epi- 
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lepsia  diencefalică vegetativă  etc.); 
în  sfirşit, hipertensiunile pot fi și 
datorite administrării de droguri sim- 
paticomimetice. 


Nefropatiile acute şi. cronice 


Netropatiile acute şi cronice repre- 
zintă cauza cea mai frecventă a hiper- 
tensiunilor secundare. Rinichiul inter- 
vine în reglarea homeostaziei tensio- 
nale cu un dublu rol, prin sistemul 
renină-angiotensină exercitind efecte 
presoare, iar. prin mecanisme incă 
insuficient cunoscute exercitind efec- 
te depresoare. De aceea, modificările 
tensiunii arteriale prezente în diverse 
nefropatii vor depinde de tipul dez- 
echilibrului dintre aceste activităţi re- 
nale antagoniste, respectiv, de. predo- 
minanţa elementului renal sau reno- 
priv, diferită în funcţie de tipul şi 
stadiul evolutiv al nefropatiei (58). 

— Hipertensiunile renovasculare, re- 
produse experimental prin compresiu- 
nea arterei renale (Goldblatt) sau 
prin înfășurarea rinichiului în  celo- 
fan (Page) se instalează în patologia 
umană ca urmare a unor leziuni uni- 
laterale ale arterei renale (stenoză, 
aterom, tromboză, anevrism disecant, 
displazii fibroase aleintimei, mediei sau 
adventicei, stenoză posttraumatică,. 
compresiuni prin formaţiuni hilare etc.) 
Cercetările experimentale au precizat 
că în stadii inițiale hipertensiunile 
renovasculare sînt consecința crește- 
rii DC fără modificări ale volemiei, 
iar în stadii mai avansate hiperten- 
siunea se menţine prin creșterea RVP, 
debitul cardiac revenind la normal. 
Aceste constatări experimentale au 
fost verificate la bolnavi cu hiperten- 
siune arterială prin stenoza arterei 
renale, la care s-a găsit RVP crescută, 
însoţită sau nu de creşteri ale DC și la 
care, după o intervenţie chirurgicală 
care înlătura cauza stenozei sau după 
nefrectomia unilaterală, s-a produs 


o scădere mai importantă a RVP 
comparativ cu aceea a DC. 
Cercetările experimentale au preci- 
zat că după producerea unei perine- 
frite creşterea DC şi iniţierea hiperten- 
siunii arteriale nu sînt consecința 
creşterii volemiei, în aceste condiţii 
existind chiar o uşoară hipovolemie, ci a 
creşterii tonusului vaselor capacităţii 
datorită angiotensinei, care activează 
sistemul simpatic și exercită concomi- 
tent o acţiune directă asupra tonusu- 
lui vascular. Dealtfel la pacienţii cu 
stenoză unilaterală a arterei renale se 
constată frecvent valori crescute ale 
reninei plasmatice. Sistemul presor re- 
nal se admite că deţine un rol patoge- 
nic important în stadiile iniţiale ale 
hipertensiunii renovasculare, dar, după 
ce s-a instalat, hipertensiunea este 
menţinută datorită unor multipli fac- 
tori secundari care intervin în orice 
hipertensiune de durată suficientă. 
— Hipertensiunile din nefropatii pa- 
renchimatoase acute sau cronice au 
evoluţie și gravitate diferite în funcţie 
de dezechilibrul efectiv dintre influen- 
țele presoare (renovasculare) și cele 
depresoare (renoprive). În nefropatiile 
acute (glomerulonetrita difuză acută) 
hipertensiunea este consecința hiper- 
volemiei, însoţită de creștere consecu- 
tivă a DC, dar fără modificări ale 
RVP. În nefropatiile cronice avansate 
hipertensiunea poate avea două meca- 
nisme şi anume cel mai frecvent este 
volumdependentă, putind fi controlată 
prin diuretice (dacă mai acţionează) 
şi mai ales prin hemodializă şi, mai 
rar, pare a fi datorită activării conti- 
nue a sistemului presor, situaţii în 
care este refractară la deshidratare și 
agenţi depresori şi nu poate îi redusă 
decît prin nefrectomie. Deşi o serie de 
factori (gradul anemiei, echilibrul hidro- 
electrolitic, starea miocardului etc.) 
pot complica interpretarea rezultate- 
lor hemodinamice, hipertensiunea în 
nefropatiile parenchimatoase pare a fi 
consecința în special a creşterii ab- 


767 


solute sau relative a RVP totale, 
prin această caracteristică hiperten- 
siunile renoprive diferenţiindu-se de 
cele esenţiale, în care are loc o redis- 
tribuţie preferenţială a fluxului san- 
guin pentru musculatura striată (58). 


Hipertensiunile din coarctaţia  aortei 


Hipertensiunile din coarctaţia aor- 
tei sint prezente în mod caracteristic 
doar în arterele situate deasupra ste- 
nozei și reprezintă o adaptare hemo- 
dinamică, al cărui mecanism de pro- 
ducere nu este încă lămurit, pentru 
menţinerea unui flux sanguin adec- 
vat tuturor organelor. Hipertensiunea 
este probabil consecința obstrucţiei 
mecanice, DC și debitul sistolic sînt 
deobicei crescute şi ca urmare a etor- 
tului fizic tensiunea sistolică poate 
creşte la nivele alarmante, chiar și la 
acei pacienţi la care în repaus valorile 
tensionale erau apropiate de cele nor- 
male. Cu toate că arterele renale sint 
obișnuit sub sediul stenozei unii autori 
susțin că în patogenia hipertensiunii 
care însoțește coarctaţia aortei ar 
interveni şi un mecanism presor renal 
de tip Goldblatt. 


Feocromocitomul 


Feocromocitomul este o tumoare 
a țesutului cromafin, localizată în 
peste 80—90% din cazuri în medulosu- 
prarenale, foarte rar în diverse alte 
formaţiuni cromafine abdominale sau 
pelviene, mai ales în lanţul simpatic, şi 
excepţional în torace sau git în apro- 
pierea coloanei vertebrale (11). 'Ţesu- 
tul medulosuprarenalian la rindul său 
poate fi asimilat unor neuroni postgan- 
glionari, deoarece este inervat de fi- 
bre simpatice preganglionare provenite 
din nervii splanhnici, este stimulat coli- 
nergic şi descarcă catecolamine. Feo- 
cromocitul conţine şi descarcă în cir- 
culaţie mari cantităţi de catecolamine 
(norepinefrină sau epinetrină) răspun- 
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zătoare de manifestările clinice. Pa- 
cientul deobicei se prezintă cu hiper- 
tensiune paroxistică (presiunea dias- 
tolică) peste 200 mmHg), cefalee, pal- 
pitaţii, piele marmorată sau palidă (da- 
torită vasoconstricţiei), sudoraţie (pa- 
radoxală deoarece stimularea glandelor 
sudoripare este colinergică) etc. Hi- 
pertensiunea poate deveni permanen- 
tă, dar aproape totdeauna pe acest 
fond se supraadaugă atacuri paroxis- 
tice hipertensive, sau alternanțe de 
hipertensiune cu hipotensiune. În func- 
ţie de proporţia celor două principale 
catecolamine sintetizate şi descărcate 
în circulaţia sistemică, tumorile vor 
avea manifestări clinice diferite și 
anume cele care descarcă) predominant 
norepinefrină — hormon care acţio- 
nează în special asupra f -receptori- 
lor adrenergici — produc hipertensiunea 
paroxistică sau permanentă care nu se 
însoţeşte de tahicardie sau modificări 
ale DC, în timp ce tumorile care des- 
carcă predominant epinefrină — hor- 
mon care acţionează asupra ambelor 
tipuri de receptori adrenergici — pro- 
duc hipertensiune însoţită de tahicar- 
die, hipervolemie,  hipermetabolism, 
hiperglicemie etc. Diagnosticul de feo- 
cromocitom se bazează de cele mai 
multe ori pe eliminările urinare cres- 
cute de catecolamine (300—5 000 ug/ 
24 ore) şi/sau ale metaboliţilor cate- 
colaminelor (acidul vanililmandelic şi 
metanefrină). 

Hipertensiunea determinată de feo- 
cromocitoame, rezultat al dereglării 
echilibrului dintre mecanismele pre- 
soare și cele depresoare ca urmare a 
descărcărilor crescute permanente şi/ 
sau paroxistice de catecolamine, dis- 
pare odată cu ablaţia chirugicală a 
tumorii. 


Hiperaldosteronismul primar 


Hiperaldosteronismul primar (sin- 
dromul Conn), consecinţa unor tumori 
adenomatoase unice sau multiple ale 


| 
| 
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zonei glomerulate şi mai rar a hiper- 
plaziei corticosuprarenaliene bilaterale, 
se insoţește frecvent de hipertensiune 
arterială benignă. Hipertensiunea este 
determinată atit de creșterea DC şi a 
volemiei, consecutive retenţiei hidro- 
saline datorită hipersecreţiei continue 
de aldosteron, cit şi de creșterea RVP. 
Sindromul se însoţeşte de pierderi 
urinare exagerate de K+ (peste 30 mEq/ 
zi), cu hipopotasemie consecutivă feb 
3,5 mEg/l) şi diverse manifestări de 
depleţie potasică (parestezii intermi- 
tente, tetanie, pareze eventual parali- 
zii, pareză vezicală, intestinală etc.). La 
unii pacienţi cu sindrom Conn s-a 
observat însă hipotensiune ortosta- 
tică, atribuită deficitului secreției de 
renină din cauza excesului de Na+ 
extracelular şi a creșterii relative a 
volumului plasmatic. 

Excesul de mineralocorticoizi cu hi- 
pertensiune arterială secundară poate 
fi şi consecinţa unor deficite enzimati- 
ce congenitale sau dobindite, care au 
ca urmare lipsa hidroxilării steroi- 
zilor corticosuprarenalieni în poziţiile 
17 şi 11. Deficitul enzimei 17a-hidro- 
xilază, care intervine în etapa trans- 
formării progesteronului în 17-O0H- 
progesteron (sindromul Biglieri) şi de- 
ficitul enzimei 11 a-hidroxilază, care 
catalizează transformarea  deoxicor- 
ticosteronului în corticosteron, vor 
avea ca rezultat o sinteză deficitară 
de cortizol şi, ca urmare a suprimării 
mecanismului de feedback negativ, sti- 
mularea descărcărilor de ACTH. La 
rindul său, hormonul hipofizar va 
determina hipertrofia corticosuprare- 
nalei și activarea sintezei de mineralo- 
corticoizi (deoxicorticosteron și corti- 
costeron în deficitul 17 a-hidroxilazei 
şi (1-deoxicorticosteron în deficitul 
11 a-hidroxilazei), iar excesul acestor 
mineralocorticoizi provoacă hiperten- 
siune. Diminuarea secreției de ACTH 
prin dexametazonă corectează atit a- 
nomaliile hidro-electrolitice cît și hiper- 
tensiunea. 


49 — Fiziologia sistemului nervos 


Sindromul Cushing 


Sindromul Cushing se însoţeşte în 
85%, din cazuri de hipertensiune. ar- 
terială sistemică. Determinat de tu- 
mori sau hiperplazii corticosuprarena- 
liene, adenoame cromotobe hipofizare 
sau tumori secretante de ACTH cu 
diverse localizări, sindromul Cushing 
este caracterizat prin hipersecreţie de 
glucocorticoizi, însoţit adesea și de 
hipersecreţie de ACTH. Deoarece ce- 
lulele tumorale ale corticosuprarena- 
lei pot sintetiza diverși steroizi, sin- 
dromul Cushing va avea variate as- 
pecte clinice. Tumorile care secretă 
predominant estrogeni produs femini- 
zare, cele care secretă mari cantităţi 
de androgeni produce masculinizare, 
iar cele caracterizate prin descărcări în 
exces de mineralocorticoizi  (aldo- 
steron, deoxicorticosteron și alţi pre- 
cursori), împreună cu  hipercortizo- 
lemia, produc hipertensiune arterială 
sistemică. Probabil că un rol în pato- 
genia hipertensiunii din sindromul Cus- 
hing deţine şi asocierea frecventă a 
aterosclerozei. 


Leziunile encefalice însoţite 
de hipertensiune intracraniană acută 


Leziunile encefalice însoţite de hi- 
pertensiune intracraniană acută (he- 
moragii cerebrale, tramatisme cranioen- 
cefalice, encefalopatia saturnină etc.) 
şi în special leziunile fosei posterioare, 
se pot însoţi de creșteri tensionale, une- 
ori paroxistice, presiunea diastolică 
stabilizîndu-se la un nivel ușor superior 
presiunii intracraniene. Aceste dere- 
glări tensionale sînt probabil consecin- 
ţa ischemiei cerebrale. Uneori tumo- 
rile creierului, probabil tot ca urmare a 
creşterii acute a presiunii intracra- 
niene, pot produce o simptomatologie 
asemănătoare celei a  feocromocito- 
mului (cefalee, palpitaţii, sudoraţie, 
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tremurături, greață, anxietate etc.), 
de care diferă însă prin roşeaţa feţii. 
Dar s-a observat și coexistenţa de 
tumori cerebrale şi medulosuprarena- 
liene, ca de exemplu în neurofibroma- 
toză, boala Lindau-von Hippel, asocie- 
rea hemangioblastomului cerebelului, 
angiomului retinei cu o tumoare beni- 
gnă sau malignă a rinichilor, medulo- 
suprarenalelor, pancreasului sau fi- 
catului (27). 


Leziunile. medulare 


Leziunile medulare complete si- 
tuate deasupra segmentului Tg în- 
trerup cea mai mare parte a eferenţe- 
lor simpatice și de aceea produc hipo- 
tensiune ortostatică (a se vedea „Hipo- 
tensiunile arteriale sistemice“). Une- 
ori însă aceste leziuni se însoțesc de 
hipertensiune, ca urmare a declan- 
şării unor reflexe vegetative excesive 
în măduva izolată, asemănătoare re- 
flexelor somatice exagerate care pro- 
duc spasticitatea. Deşi mulţi stimuli, 
acţionind sub nivelul leziunii, pot pro- 
duce atit hipertensiune cît și hiper- 
spasticitate, cele două tulburări pot 
fi observate și separat. Una dintre 
cauzele importante care determină hi- 
pertensiune la paraplegici este dis- 
tensia vezicii urinare (27), care sti- 
mulează simpaticul și produce vaso- 
constricţie şi piloroerecţie în partea cor- 
pului inervată de segmentul medular 
izotat. Dacă transsecțiunea medulară 
este deasupra segmentului Tg, vaso- 
constricția este suficient de întinsă 
încît să determine hipertensiune, mani- 
festată clinic prin cefalee sau roșeaţa 
feţei. Această hipertensiune va sti- 
mula baroreceptorii sino-carotidieni, de- 
clanșind pe cale vagală un reflex 
depresor, caracterizat prin bradicardie 
şi vasodilataţie în regiunile cutanate 
a căror inervație simpatică provine 
din segmente situate deasupra sec- 
ţiunii. 


Poliomielita anterioară acută 


Poliomielita anterioară acută pre- 
zintă și manifestări de lezare vegetativă, 
printre care hiper- sau hipotensiune, 
paralizie vezicală, anomalii ale sudora- 
ţiei şi ale fluxului sanguin periferie 
etc. Hipertensiunea este prezentă de 
obicei la bolnavii cu cele mai grave 
paralizii şi, deși uneori poate fi atit de 
severă încît să ia o evoluție malignă, 
la peste jumătate din bolnavi dispare 
progresiv. Unii autori au susținut că 
modificările tensionale ar fi mai frec- 
vente în cazurile în care este lezat cre- 
ierul decit în acelea care lezează doar 
măduva spinării, ipoteză care nua fost 
însă verificată. Patogenia hipertensiu- 
nii în poliomielita acută poate im- 
plica diverse efecte ale afecțiunii, 
printre care infecția renală, hipoxia, 
hipercapnia, diminuarea patului vas- 
cular periferic ca urmare a atrofiei 
musculare, dar uneori nici unul din 
mecanimsele menţionate nu pare a 
deţine un rol important şi, în aceste 
cazuri, se admite o tulburare a mecanis- 
melor cerebrale care controlează ten- 
siunea arterială (30). 


Tetanosul 


Tetanosul, suficient de grav încît 
să necesite aplicarea unui  cura- 
rizant, poate determina o serie de 
tulburări circulatorii grave, printre 
care: hipertensiune arterială continuă 
sau intermitentă, independentă de con- 
tractura musculară, spontană sau de- 
terminată de diverşi stimuli, tahicar- 
die, marmorări cutanate intense, pa- 
loare, cianoză, sudorație excesivă etc. 
Aceste tulburări circulatorii sint con- 
secința unei hiperactivităţi simpatice 
generalizate și se însoțesc de eliminări 
crescute de catecolamine. Dacă nu se 
instituie la timp tratamentul adec- 
vat (a-sau f-blocanţi) pacientul poa- 
te face o insuficienţă circulatorie şi să 
moară, ca urmare a unei vasocon- 
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stricții prelungite viscerale (la fel ca în 
şocul hemoragic) sau a unei insufi- 
ciențe cardiace cu disritmii ventricu- 
lare (27). 


Polineuropatia acută idiopatică 
(sindromul Guillain- Barre ) 


Polineuropatia acută idioptică (sin- 
dromul  Guillain-Barr6) se însoţeşte 
uneori în faza acută de hipertensiune, 
care dispare la vindecarea sindromului. 
Uneori hipertensiunea este accentua- 
tă (230/190 mmHg), putind provoca 
chiar hemoragii subarahnoidiene . și 
se datorește hiperactivităţii simpaticu- 
lui (38) dar, probabil, şi lezării barore- 
ceptorilor de către neuropatie. De 
asemenea în pori Vie neuropatia pro- 
voacă atît tahicardie cit şi hiperten- 
siune prin afectarea directă a iibrelor 
musculare netede din pereţii vasculari 
şi a sistemului vegetativ. 


Sindromul  Riley- Day 


Sindromul Riley-Day (disautonomia 
familială) prezentată mai amănunţit 
la capitolul „Hipotensiunile arteriale 
sistemice“, se asociază uneori cu hiper- 
tensiune paroxistică. 


Epilepsia diencefalică vegetativă 


Epilepsia  diencefalică  vegetativă 
descrisă de Penfield (1929) prezintă 
uneori atacuri paroxistice de hiper- 
activitate vegetativă declanșate, nu 
de factori ai mediului extern, ci pro- 
babil de leziuni talamice sau de com- 
presiuni exercitate asupra acestui im- 
portant centru nervos de integrare. 
Aceste atacuri, obișnuit neinsoțite de 
pierderea cunoștinței, includ: eritem, 
hipertensiune arterială, tahicardie, la- 
crimaţie, salivaţie, sudoraţie, midriază 
sau mioză etc. Sindromul descris de 
Penfield s-a dovedit la necropsie a 
fi datorit unui colesteatom situat în 
plexul coroid al ventriculului III (40), 
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dar ulterior s-au descris o serie de ca- 
zuri asociate unor variate leziuni, de 
obicei situate în ventriculul III, hipo- 
talamus și în vecinătatea acestui cen- 
tru, ceea ce permite presupunerea că 
se datorește presiunii directe exerci- 
tată asupra hipotalamusului. În afara 
manifestărilor datorate lezării siste- 
mului vegetativ, pacienţii mai prezen- 
tau cefalee, tulburări vizuale, exo- 
ftalmie, anomalii motorii şi senzitive, 
ris și plins spastic etc. 

S-a mai sugerat că descărcările ex- 
cesive vegetative, manifestate prin 
cefalee, sudoraţie, labilitate vasomo- 
torie şi modificări ale pulsului şi ten- 
siunii arteriale, observate după anu- 
mite boli (malarie, febra reumatismală 
etc.) sau după leziuni ale capului, 
ar fi consecinţa unor tulburări dien- 
cefalice care persistă procesului pato- 
logic care le-a produs (22). 


Drogurile simpatomimetice 


Drogurile simpatomimetice produc 
hipertensiune arterială în special 
prin acţiunea lor vasoconstrictoare, 
asemănătoare celei a noradrenalinei 
şi adrenalinei. Dintre aceste substan- 
ţe menţionăm: efedrina, metaramino- 
lul și inhibitorii  monoaminooxida- 
zelor (IMAO). 

Efedrina, un alcaloid extras din 
anumite specii de Ephedra, acţionează 
prin eliberare de norepinefrină şi, prin 
acest mediator simpatic, exercită atit 
efecte de tip a (vasoconstricţie) cît şi 
de tip f (stimularea activităţii cordului, 
bronbhiolodilataţie). Dar, străbătind cu 
uşurinţă bariera hematoencefalică, efe- 
drina produce stimulare psihomoto- 
rie (anxietate, insomnie, tremurături), 
de aceea este mai puţin utilizată ac- 
tualmente. 

Metaraminolul este o amină simpa- 
ticomimetică de sinteză, care acţio- 
nează atit prin eliberarea de norepi- 
nefrină (ca efedrina), cît şi direct asu- 
pra receptorilor adrenergici « și f, 


predominant asupra celor de tip «. 
Acţiunea cardiacă a drogului este foar- 
te redusă, în schimb acţiunea vaso- 
constrictoare este puternică. 


Inhibitorii monoaminooxidazei —en- 
zimă care degradează serotonina, epi- 
nefrina și norepinefrina — sint com- 
puşi hidrazidici, hidrazinici sau cu 
structură aminică, utilizaţi larg în 
terapeutică pentru acţiunea lor anti- 
depresivă, datorită probabil in special 
acumulării de catecolamine la nivelul 
sinapselor centrale (57). Dintre reac- 
ţiile adverse ale IMAO sînt de men- 
ționat în special dereglările tensionale, 
caracterizate fie prin hipotensiune or- 
tostatică — ca urmare a împiedicării 
eliberării de norepinelrină din termi- 
naţiile adrenergice periferice — fie prin 
episoade hipertensive intense, care pro- 
duc cefalee şi uneori chiar hemoragii 
subarahnoidiene, consecutiv  descăr- 
cărilor rezervelor de norepinetrină sub 
acțiunea drogurilor simpatomimetice 
sau a tiraminei, substanţă care se gă- 
sește în anumite alimente ce au su- 
ferit o descompunere parţială bacte- 
riană (brinzeturi, mai ales cele fer- 
mentate, iaurt, vinat afumat, extrac- 


te de carne, drojdie, vinuri, bere, 
carne etc.) (27.) 
Hipertensiunile arteriale 
primare (esenţiale) 
Hipertensiunile arteriale primare 


(esenţiale) sint diagnosticate obişnuit 
prin excluderea succesivă a celorlalte 
cauze care ar putea determina creş- 
teri ale tensiunii arteriale. Deși cau- 
zele hipertensiunii arteriale esenţiale 
sint încă necunoscute, cei mai mulți 
autori admit o etiologie multiplă. Suc- 
cesiv au fost incriminate toate cau- 
zele şi mecanismele care intervin în 
patogenia hipertensiunilor arteriale se- 
cundare, dar concluzia cercetărilor 
recente este că hipertensiunile esen- 
țiale sînt consecinţa intervenţiei 
unor multipli factori etiologici: ge- 


netici, neurogeni, psihologici, endo- 
crini, umorali, retenţia de sodiu, modi- 
ficări ale volumelor lichidiene (dimi- 
nuarea volemiei cu creşterea volumu- 
lui lichidelor extracelulare), modificări 
ale tonusului arteriolar etc. Nu s-a 
putut însă preciza rolul fiecăruia din 
aceşti factori etiologici, momentul inter- 
venţiei şi ponderea lor patogenică, 
deoarece într-o boală cu evoluţie cro- 
nică, cum este hipertensiunea arte- 
rială esenţială, este foarte dificil a se 
diferenţia factorii primari de reacţiile 
secundare. 

Cercetările hemodinamice au pre- 
cizat că hipertensiunile esenţiale se 

ot prezenta sub două forme principale: 
[bi e și stabile (58). 

— Hipertensiunile esenţiale  labile 
sint caracterizate prin valori tensio- 
nale uşor crescute (150—160/90—100 
mmHg) sau prin creșteri tensionale 
intermitente, apărute mai ales cu 
ocazia stresurilor psihoemoţionale și 
neînsoţite de alte manifestări clinice. 
DC este crescut şi RVP este normală 
sau chiar uşor diminuată, dacă se ra- 
portează la valorile medii, dar este cres- 
cută faţă de debitul circulator, dacă este 
comparată cuaceeaa unui normoten- 
siv cu un DC identic. Creșterea DC la 
hipertensivii labili este consecința mai 
degrabă a creşterii frecvenţei decit a 
forţei de contracție a cordului, iar 
consumul de O, este concordant cu 
DC, de aceea hipertensiunea labilă 
sau la limită, cum o denumesc încă 
unii autori, este cu mare probabili- 
tate consecinţa unui dezechilibru ve- 
getativ care face ca circulaţia perife- 
rică să nu se poată adapta fluxului 
sistemic crescut. La efortul fizic hi- 
pertensivii labili se comportă aproape 
la fel ca normotensivii în privinţa 
creșterii DC, dar RVP, deși scade, 
nu atinge nici odată valorile normale 
şi de aceea tensiunea arterială se 
menţine încă ușor ridicată. Mulţi 
autori consideră hipertensiunea  la- 
bilă ca un stadiu precoce evolutiv al 
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hipertensiunii arteriale cronice, în timp 
ce alţii susţin că ar îi un tip diferit de 
hipertensiune. 

— Hipertensiunile esenţiale  sta- 
bile sint caracterizate printr-un ta- 
blou hemodinamic diferit şi anume 
prin creşterea RVP, dar cu DC nor- 
mal. Rezistenţa vasculară este cres- 
cută ca urmare a unei arteriolocon- 
stricţii difuze, dar de intensitate in- 
egală, afectind mai intens teritoriile 
vasculare renal, cerebral și splanhnic 
și mai puţin teritoriul vascular al 
musculaturii striate scheletice. Se pare 
că pe măsura evoluţiei bolii DC scade 
progresiv, concomitent crescînd RVP, 
aceste modificări avind la bază me- 
canisme încă necunoscute. 


Numeroase cercetări clinice și ex- 
perimentale au încercat să precizeze 
rolul şi importanţa factorilor neuro- 
Vegetativi și umorali în patogenia 
hipertensiunilor esenţiale, din boga- 
tul material existent în literatură în 
continuare vor fi menţionate doar 
cîteva aspecte mai semnificative. 

Dovada unei activităţi vegetative 
crescute la hipertensivi este adusă de 
cercetările care au demonstrat că blo- 
cada vegetativă completă cu hexame- 
toniu provoacă la hipertensivi scăderi 
mai importante decit la normotensivi 
(54); de asemenea, blocada efectorilor 
vegetativi cardiaci și periferici a ară- 
tat că presiunea medie în repaus, 
frecvenţa cardiacă, rezistența perife- 
rică totală și rezistenţa periferică rezi- 
duală sint mult mai ridicate la hiper- 
tensivi, în timp ce indexul cardiac 
a fost similar cu cel al normalilor. Creş- 
terea RVP nu trebuie atribuită în 
mod necesar hiperactivităţii simpa- 
ticului, iar creșterea frecvenţei cardia- 
ce pare a îi datorită mai degrabă di- 
minuării activității vagale decit stimu- 
lării simpaticului (31). Aceste cerce- 
tări dovedesc. deci că în patogenia 
hipertensiunii arteriale esenţiale be- 
nigne intervin nu numai factori sim- 
patici dar și parasimpatici (4). 


i Ii 


Adaptările hemodinamice posturale, 
în cadrul cărora au loc importante 
modificări vegetative și endocrine, sint 
de asemenea tulburate la hipertensivi, 
unii prezentind reacţii adaptative exa- 
gerate și alții reacţii insuficiente (18). 
La subiecţii normali trecerea din cli- 
nostatism în ortostatism nu influen- 
țează obişnuit nivelul tensiunii arte- 
riale sistemice, decit la aproximativ 
1/3, la care se constată scăderi ale 
presiunii sistolice de 10-15 mmHg 
şi creșteri sau scăderi ale presiunii dias- 
tolice cu 5 mmHg.  Menţinerea 
nivelului tensional la modificări pos- 
turale este datorită intervenţiei promp- 
te a unor mecanisme reflexe declan- 
şate de tendinţa de diminuare a ten- 
siunii arteriale, din cauză că sîngele are 
tendinţa de a se acumula în vasele 
membrelor inferioare şi ca urmare 
scade întoarcerea venoasă la cord şi 
debitul sistolic. Reilexul presor de- 
clanşat de tendinţa la hipotensiune, 
realizat prin intermediul stimulării 
simpaticului, constă din constricţia 
vaselor capacităţii şi ale rezistenţei, 
care mobilizează spre cord o cantitate 
apreciabilă de singe, mărind întoar- 
cerea venoasă şi corectind debitul 
sistolic, concomitent cu stimularea frec- 
venţei şi forţei de contracție a inimii, 
astiel menţinindu-se în limite normale 
atit debitul cardiac cît şi tensiunea 
arterială sistemică. Reflexul presor, 
în afara componentei simpatice, im- 
plică şi creşterea descărcărilor de re- 
nină (dovedită prin augmentarea ac- 
tivităţii reninei plasmatice), urmare a 
vasoconstricţiei renale sub acţiunea 
catecolaminelor eliberate la nivel re- 
nal, cît şi a acţiunii stimulante directe 
a mediatorilor simpatici asupra celu- 
lelor aparatului juxtaglomerular care 
sintetizează renina. La hipertensivi 
ortostaza provoacă modificări diferite 
comparativ cu cele observate la normo- 
tensivi. Astfel la hipertensivi tahicar- 
dia care apare la trecerea în ortosta- 
tism este mai intensă, creșterea pre- 
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siunii medii este înlocuită de o scădere 
tensională, iar creşterile concentraţii- 
lor plasmatice şi urinare ale norepine- 
frinei și scăderea concentraţiei urinare 
a dopaminei, prezente la normotensivi, 
sînt absente la cei cu hipertensiuni sta- 
bile (14). Din aceste cercetări reiese fie 
rolul important al unui component al 
presiunii arteriale sistemice menţinut 
neurogen, fie o responsivitate anor- 
mală a receptorilor la renină, mai ales 
la pacienţii cu hipertensiune labilă și 
tahicardie posturală (1). Rolul și im- 
portanţa - sistemului renină-angioten- 
sină-aldosteron în patogenia hiperten- 
siunilor arteriale esenţiale este prezen- 
tat pe larg în capitolul „Reglarea echi- 
librului  hidro-salin“. 

Studiile asupra eficienţei mecanis- 
melor baroreceptoare la hipertensivi și 
la subiecţi normali de diverse virste, 
au demonstrat că la cei cu hiperten- 
siuni stabile controlul baroreflex al 
presiunii arteriale și al frecvenţei car- 
diace este stabilit la un nivel superior 
celui normal. Sensibilitatea barorecep- 
torilor la modificări presionale este 
mai scăzută la hipertensivi, iar la 
normali scade cu avansarea în virstă. 
Cauza acestor modificări ale sensibili- 
tăţii baroreflexe, asemănătoare la hi- 
pertensivi şi virstnici, nu este cunos- 
cută, dar probabil că intervine atit 
rigiditatea pereţilor arteriali, care sca- 
de distensia pulsatilă răspunzătoare 
de declanșarea baroreflexelor, cît şi 
degenerarea receptorilor vasculari (5), 
dar nu se poate exclude nici partiei- 
parea modificărilor degenerative ale 
ramurilor comunicante vegetative. Nu 
s-a precizat încă dacă modificările 
menţionate deţin un rol patogenic în 
producerea hipertensiunilor esenţiale, 
sau dacă reprezintă doar un factor se- 
cundar care contribuie la persistenţa 
şi agravarea hipertensiunii (1). 

Datele menţionate dovedesc impor- 
tanţa sistemului vegetativ în menţine- 
rea hipertensiunilor cronice. Astfel 
adaptarea şi funcţia sistemelor adre- 


nergic şi renină-angiotensină-aldoste- 
ron sint incomplete și diferite în func- 
ție de tipul hipertensiunii, durata 
evoluţiei și pragul expansiunii volu- 
mului sanguin, parametru controlat 
de către sistemul nervos vegetativ; de 
asemenea trebuie subliniată și impor- 
tanța patogenică a încărcărilor cu so- 
diu ale organismului, cel puţin pentru 
unii hipertensivi, în timp ce la alţii 
nivelul tensional nu depinde de varia- 
ţiile capitalului sodat, ci doar de acti- 
vitatea sistemului vegetativ, cel puţin 
în stadiile evolutive precoce (1) (a se 
vedea capitolul „Reglarea echilibru- 
lui hidro-salin“). 


Hipotensiunile 
arteriale sistemice 


Definirea hipotensiunilor arteriale 
patologice întimpină dificultăţi, deoa- 
rece este în discuţie valoarea tensiunii 
arteriale minime care afectează perfu- 
zia tisulară, aceasta depinzind nu 
numai de nivelul tensional, dar şi de 
modul instalării hipotensiunii (rapid 
sau lent), de virstă şi sex, de starea 
vasculară și de eficienţa mecanismelor 
compensatoare. Cei mai mulți autori 
apreciază că limita inferioară normală 
a tensiunii arteriale ar fi de 100-105 
mmHg și că valorile inferioare acestei 
limite ar caracteriza hipotensiunile 
arteriale patologice. Constatarea că 
unii subiecţi cu tensiuni arteriale obiş- 
nuit de 90/60 mmHg nu prezintă nici 
o manifestare clinică atribuabilă hipo- 
tensiunii, a dus la recomandarea să se 
considere ca hipotensiuni arteriale pa- 
tologice numai acelea caracterizate prin 
diminuări tensionale de 30—40 mmHg 
sub nivelul de bază — hipotensiunea 
arterială relativă. 

S-au propus numeroase clarificări 
ale hipotensiunilor arteriale. Astfel, . 
pe baza etiologiei hipotensiunile arte- 
riale se pot împărţi în esenţiale şi se- 
cundare (simptomatice), în funcție de 
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durată se grupează în paroxistice, tran- 
zitorii şi permanente, iar pe criterii 
etiopatogenice hipotensiunile se clasi- 
fică în esenţiale și simptomatice, aces- 
tea din urmă, în funcţie de durata evo- 
luţiei și de mecanismele patogenice, 
putind fi paroxistice (supraacute), tran- 
zitorii (acute) şi persistente (cronice). 


Hipotensiunile arteriale 
permanente esenţiale 


Hipotensiunile arteriale permanente 
esenţiale sînt acelea în care prin meto- 
dologia curentă de investigaţie nu se 
descoperă nici o cauză generatoare. 
Apreciate a avea o frecvenţă de 2—4% 
din totalul populaţiei, hipotensiunile 
esenţiale apar obişnuit la subiecţi de 
tip constituţional leptosom-astenic la 
care există o predominanţă parasim- 
patică și sînt caracterizate prin dimi- 
nuări ale debitului sistolic şi ale tonu- 
sului vasomotor cu scăderi consecu- 
tive atit ale presiunii sistolice, cît şi ale 
celei diastolice şi cu o diferenţială 
normală ; perfuzia tisulară care se reali- 
zează la o presiune scăzută nu are 
influențe nocive, subiecţii respectivi 
ducind o viață normală şi de aceea 
unii autori nici nu consideră hipoten- 
siunea esenţială ca o boală, ci ca o 
trăsătură constituţională. La etorturi 
mici şi moderate hipotensiunea arte- 
rială esenţială nu este influenţată, dar 
cordul se accelerează uşor, iar la etfor- 
turi puternice se produce o accentuare 
a hipotensiunii. 

Mecanismele patogenice ale hipo- 
tensiunii esenţiale sînt încă neeluci- 
date și, deoarece reflexele adaptative 
circulatorii sînt normale, s-a susţinut 
că nivelul obișnuit de reglare a tensiu- 
nii arteriale la acești subiecţi ar fi mai 
coborit faţă de normal — „stigmosta- 
tul“ ar fi reglat la un nivel inferior celui 
normal. Pentru explicarea patogeniei 
hipotensiunii esenţiale s-au incriminat 


succesiv tulburări ale tuturor. factori- 
lor care contribuie în condiţii fiziolo- 
gice la reglarea tensiunii arteriale. Ast- 
îel s-a susţinut ipoteza unui dezechi- 
libru vago-simpatic, rezultat al unei 
dereglări primare a centrilor vegetativi 
hipotalamici, în sensul predominanţei 
tonusului vagal și al diminuării tonu- 
sului simpatic. S-a mai incriminat o tul- 
burare a mecanismelor baroreceptoare 
sino-carotidiene, caracterizată prin 
creşterea sensibilităţii lor, cu stimulare 
consecutivă a descărcărilor de impul- 
suri depresoare. Alţi autori au sus- 
ținut că hipotensiunea esenţială ar fi 
consecința scăderii rezistenței perite- 
rice datorită unei elasticităţi anormale 
a pereţilor arteriali şi/sau prezenţei 
în circulaţie de mari cantităţi de sub- 
stanțe vasodilatatoare încă neidenti- 
ficate, sau a hipovolemiei determinată 
de creşterea cantităților de sînge din 
sectoarele rezervor. În sfirșit, s-a enun- 
țat şi posibilitatea participării unor 
dereglări endocrine, fiind dovedită în 
acest sens o hipoplazia adenohipofi- 
zară şi o hipofuncţie corticosuprare- 
naliană, dar nu s-a constatat şi o insu- 
ficientă sinteză a catecolaminelor. Nu- 
meroasele ipoteze patogenice emise nu 
exclud posibilitatea ca hipotensiunile 
arteriale idiopatice să fie consecinţa in- 
tervenţiei concomitente sau succesive 
a mai multor mecanisme, al căror re- 
zultat final este hipotensiunea cronică 
(39). 


Hipotensiunile arteriale 
secundare 


Hipotensiunile arteriale secundare 
(simptomatice) sint acelea care înso- 
țesc o anumită afecțiune cunoscută, 
semnificaţia lor patologică depinzind 
de aceea a afecțiunii cauzale. În func- 
ţie de modul de instalare şi de mecanis- 
mele de producere se pot diferenţia 
următoarele tipuri: 


775 


Hipotensiunile parozistice 
supraacute 


Hipotensiunile paroxistice (supra- 
acute) sint caracterizate prin diminua- 
rea brutală a debitului cardiac şi con- 
secutiv a irigaţiei cerebrale, care se 
manifestă clinic prin sincopă, lipoti- 
mie sau chiar prin moarte clinică. Sin- 
copa este o suspendare temporară a 
stării de conştienţă şi a funcţiilor vi- 
tale, care uneori poate să se prelungea- 
scă pînă la moartea clinică, — iar lipo- 
timia — determinată de aceleași cauze 
ca şi sincopa — este considerată ca o 
„formă incompletă de sincopă, în care 
conştienţa este păstrată, dar percepti- 
vitatea senzitivo-senzorială și funcţiile 
vitale sînt foarte mult diminuate 
(bradipnee, bradicardie, hipotensiune 
etc.). 

Pe baza mecanismului patogenic 
primar, sincopele sint de origine ner- 
voasă sau cardiacă. 

a) Sincopele de origine nervoasă 
sint consecinţa unor mecanisme neuro- 
reflexe şi se datorese în special dimi- 
nuării active a rezistenţei periferice. Se 
diferenţiază două varietăţi de sincope 
nervoase şi anume: sincopele vago-va- 
gale, caracterizate prin bradicardie 
importantă şi hipotensiune de inten- 
sitate variată, şi sincopele vaso-vagale, 
caracterizate prin diminuarea tonusu- 
lui vasomotor, fără modificări ale 
frecvenţei cardiace sau chiar cu tahi- 
cardie. Sincopele de origine nervoasă 
sint consecinţa unor aferenţe puternice 
care acţionează asupra centrilor vase- 
motori, unele corticale (emoţii puter- 
nice, durere, spaimă, frică, oboseală, 
hipoglicemie etc.), altele senzitivo-sen- 
zoriale provenite de la nivelul unor 
variate cîmpuri receptoare. 

Menţionăm cîteva tipuri etiopatolo- 
gice de sincope nervoase: 

— Sincopa emoţională, ce poate apa- 
re în ortostatism, dar şi în clinostatism 
cu ocazia unor emoţii puternice nega- 
tive, a unor dureri foarte intense, a 
unei injecții subcutanate sau a unei 


puncţii venoase etc., se manifestă prin 
hipotensiune, bradicardie şi 0 vas0- 
dilataţie rapidă și puternică în muscu- 
latura antebraţelor, mediată de fibrele 
simpatice colinergice și de un agent 
umoral, probabil epinefrina; cind flu- 
xul sanguin este crescut şi la nivelul 
tegumentului miinilor și antebraţelor, 
mediaţia se face prin intermediul fi- 
brelor simpatice sudomotoare și a 
bradikininei formată de către glandele 
sudoripare; 

— Sincopa  micţională, observată 
predominant la bărbaţi tineri la sfir- 
şitul micţiunii sau imediat după aceea, 
se instalează brutal, dar revenirea 
este rapidă și completă și are ca meca- 
nism o vasodilataţie brutală; distensia 
vezicii, ca și a altor viscere, produce 
vasoconstricţie periferică, fără modi- 
ficarea tensiunii arteriale, din cauza 
acţiunii mecanismelor baroreceptoare, 
iar după evacuarea vezicii se instalează 
o vasodilataţie, uneori suficient de 
puternică încit să determine sincopă 
dacă subiectul este în ortostatism, 
mai ales dacă se supraadaugă şi acţiu- 
nea hipotensoare a altor factori (tre- 
cerea rapidă din clino- în ortostatism 
cu ocazia ridicării din pat, căldura pa- 
tului şi a camerei, alcoolul etc.); 

— Sincopa tusigenă, descrisă în ca- 
pitolul „Fiziopatologia respirației“, apa- 
re la copiii cu tuse convulsivă precum 
şi la adulții tușitori cu ocazia chintelor 
de tuse, care provoacă creşteri ale 
presiunii intratoracice asemănătoare 
celor produse prin manevra Valsalva 
(200—300 mmHg), împiedicind întoar- 
cerea venoasă şi diminuind tensiunea 
arterială prin scăderea debitului sis- 
tolic și cardiac; la unii pacienţi creş- 
terile presiunii intratoracice produse 
de tuse nu sint suficiente ca să afecteze 
întoarcerea venoasă, însă produc creș- 
teri presionale trecătoare toracice, care 
se transmit și aortei și prin ea arterelor 
mari, stimulind baroreceptorii și pro- 
vocind scăderi reflexe ale rezistenţei 
vasculare şi ale tensiunii arteriale. 
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—  Sincopa prin hiperventilaţie se 
datorește hipocapniei, care produce atit 
diminuarea sensibilităţii centrului res- 
pirator la CO,, cit şi hipotensiune 
arterială, din cauză că măreşte afini- 
tatea Hb pentru 0, şi astfel scade can- 
titatea de O, care se eliberează neuro- 
nilor corticali; tulburările conştienţei 
consecinţe în special ale hipotensiunii, 
şi secundar ale hipercapniei, se insta- 
lează atunci cînd Paco, scade sub 
25 mmHg; 


— Sincopa prin reflexe coronariene 
poate fi declanșată de anumite droguri 
hipotensive (alcaloizii din Veratrum ) 
sau de ischemia miocardică (prin fi- 
bre aferente vagale provenite din ven- 
triculul stîng și în vecinătatea reţelei 
coronariene), constituind aşa-numitul 
reflex Jarish-Bezold, caracterizat prin 
hipotensiune, vasodilataţie, bradicar- 
die; 

— Sincopa prin reflexe intracardia- 
ce este mediată vagal și se produce ca 
urmare a stimulării baroreceptorilor 
prin creşterea presiunii în atriul drept 
sau/şi ventriculul sting în insuficienţa 
cardiacă, hipertensiunea arterială, ede- 
mul pulmonar şi hipertensiunea pulmo- 
nară. 

Sincopele menţionate anterior sint 
consecinţa diminuării active a rezisten- 
ței vasculare periferice, în timp ce 
în hipotensiunile ortostatice scăderea 
rezistenței vasculare este pasivă, sin- 
gele stagnind în special în vasele mem- 
brelor inferioare din cauza insuficienţei 
mecanismelor nervoase care menţin 
tonusul acestor vase ale capacităţii, 
uneori scăderea întoarcerii venoase și a 
debitului cardiac fiind atît de intensă 
încît provoacă sincopă. 

b) Sincopele de origine cardiacă se 
datoresc diminuării bruște a debitului 
cardiac, intervenită ca un accident acut 
în cursul unor afectări cardiace funcţio- 
nale sau organice. În funcţie de meca- 
nismul lor de producere se diferenţiază 
trei variante și anume (39): 


—  Sincope cardiace provocate re- 
flex prin stimulare intensă a vagului 
pot fi declanşate de stimuli proveniţi 
din oricare organ care posedă terminaţii 
receptoare vagale, mai frecvent fiind 
observate cu ocazia unor explorări 
instrumentale ale tubului digestiv (eso- 
fagogastroscopie, rectosigmoidoscopie) 
sau ale căilor respiratorii superioare 
(bronhoscopie), sau a puncţiei pleu- 
rale, dar apărînd și după comprimarea 
bilaterală a globilor oculari, excitarea 
brutală a sinusului carotidian, deglu- 
tiţie (în cazul prezenţei de diverticuli 
esofagieni) etc. Mecanismul este reflex, 
atit aferenţa cit şi eferenţa fiind vagale 
(reflexe vago-vagale) şi consecinţele 
constau într-o bradicardie gravă care 
poate merge pînă la oprirea cordului; 

—  Sincope cardiace prin afecţiuni 
organice ale cordului care alterează 
generarea şi transmiterea stimulilor 
de contracție, ca de pildă sindromul 
Adam-Stokes, în care se instalează un 
bloc total atrio-ventricular și sincopa 
apare atunci cînd frecvenţa ventricu- 
lară scade foarte mult, sau în interva- 
lul dintre încetarea activităţii centrului 
atrioventricular şi preluarea comenzii 
de către centrii ventriculari. 


Se mai pot produce sincope cardiace 
prin apariţie de blocuri, mai ales de 
tip sineatrial decît de tip atrioventri- 
cular, instalate prin iritarea vagului 
(diverticuli esofagieni, tumori media- 
stinale, boli ale colecistului, hipersensi- 
bilitate sino-carotidiană, nevralgie glo- 
sofaringiană, iritaţie pleurală sau pul- 
monară etc.) 

Sindromul Jervell, descris la copii 
cu surditate congenitală, caracterizat 
morfologic prin anomalii ale vascula- 
rizaţiei nodului sinusal şi ale structurii 
reţelei Purkinje, iar EEG prin prelun- 
girea intervalului QT, poate de ase- 
menea să determine sincope cardiace, 
uneori urmate de exitus; 

—  Sincope prin scăderea debitului 
sistolic survin ca accident acut în 
cursul unor afecţiuni valvulare cro- 


nice (stenoză aortică, insuficienţă aor- 
tică, stenoză mitrală), în ischemia mio- 
cardică acută (angina de piept şi mai 
ales infarctul miocardic acut), în tabhi- 
cardiile paroxistice cu ritm foarte ra- 
pid (tahicardia paroxistică atrială sau 
ventriculară, flutterul atrial, fibrilaţia 
atrială paroxistică). 


Hipotensiunile tranzitorii (acute) 


Hipotensiunile tranzitorii (acute) sînt 
consecința depăşirii capacităţilor func- 
ţionale ale mecanismelor neuroreflexe 
de reglare a tensiunii arteriale şi se 
produc ca urmare a hipovolemiei acute, 
sau a diminuării acute a debitului sis- 
tolic. 

—  Hipovolemiile acute uneori sînt 
absolute, instalate consecutiv pierde- 
rile extravasculare de singe (hemora- 

ii interne sau externe de diverse etio- 
ogii), plasmă (arsuri întinse, sindrom 
de strivire, peritonite, pancreatite acu- 
te necrotice şi hemoragice etc.), sau 
de lichide electrolitice (ocluzie intesti- 
nală, dilataţie gastrică acută, diarei 
profuze, vărsături incoercibile, diureze 
mari de diverse cauze, sudoraţie exce- 
sivă etc.). Alte ori hipovolemiile sînt 
relative, fiind consecința sechestrării 
unor cantităţi crescute de singe intra- 
vascular. În condiţii fiziologice aproape 
3/4 din volumul sanguin total se află 
în venule, canale și rezervoare venoase, 
iar în anumite condiţii această pro- 
porţie poate crește, diminuind volumul 
sanguin efectiv circulant: atrofii mus- 
culare, adaptări posturale defectuoase, 
mai ales la tineri astenici obligaţi să 
stea mult timp în picioare nemișcaţi 
(soldaţi în gardă), gravide în clinosta- 
tism și mai ales în stările de şoc prin 
peritonite, traume, anafilaxie, sindrom 
de strivire etc., în care sechestrarea 
sanguină are loc în special în sectorul 
microcirculaţiei. 

Mecanismele compensatoare declan- 
şate de hipovolemiile acute au fost 
intens studiate, în special în hemoragii, 


dar cu mici variaţii aceste mecanisme 
se regăsesc și în celelalte hipovolemii 
acute indiferent de etiologia lor. Efi- 
cienţa acestor mecanisme depinde atit 
de cantitatea şi modul (rapid sau lent) 
cum s-au pierdut lichidele vasculare, 
cît şi de reactivitatea și integritatea 
mecanismelor adaptative. În eazul unor 
hemoragii care nu depășesc 10% din 
volumul sanguin total, tendinţa de 
scădere a tensiunii arteriale sistemice 
este sesizată prompt de baroreceptorii 
sino-carotidieni, declanşindu-se rapid 
şi energic mecanismele presoare ner- 
voase și umorale menţionate anterior, 
care, prin acţiuni sinergice asupra cor- 
dului şi vaselor, măresc debitul car- 
diac, prin stimularea frecvenţei şi 
contractilităţii cordului, şi concomitent 
cresc și rezistenţa vasculară, prin vaso- 
constricţie viscerală, cutanată, renală 
etc. Intervenţia eficientă a acestor me- 
canisme menţine tensiunea arterială 
sistemică fără modificări apreciabile, 
la fel ca și fluxul sanguin al unor organe 
de importanţă vitală (creier, cord, 
glande endocrine, musculatură respi- 
ratorie etc.). Ulterior intensitatea meca- 
nismelor adaptative scade progresiv, pe 
măsură ce se reface volemia prin in- 
trarea în vase a lichidelor interstiţiale. 

Hemoragiile care depășesc 10%, din 
volumul sanguin total se însoțesc de 
hipotensiuni arteriale sistemice, deoa- 
rece capacitatea funcţională a meca- 
nismelor adaptative, deși solicitată 
maximal, nu poate realiza o adaptare 
eficientă a activităţii cardiace la di- 
mensiunile patului vascular în condi- 
ţiile acestei hipovolemii. Ca urmare se 
va instala hipotensiunea prin exsan- 
guinare (colaps hemoragic), care, în 
hemoragiile ce nu depășesc 15%, din 
volumul sanguin total, se poate co- 
recta şi spontan, dar mai ales este 
controlată adecvat prin înlocuirea can- 
titativă a singelui pierdut, atit timp 
cit mecanismele adaptative iși menţin 
activitatea. 
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Hemoragiile care depăşesc 30% din 
volumul sanguin total sau cele care 
nu pot fi stăpinite, dar și hemora- 
giile mai puţin grave în care nu s-a 
corectat hipovolemia în timp util, 
evoluează progresiv spre starea de şoc 
hemoragic, datorită scoaterii din func- 
ţie a mecanismelor presoare. În aceste 
condiţii rezistența vasculară periferică 
cedează, deoarece mecanismele pre- 
soare fiziologice își pierd progresiv efi- 
ciența asupra vaselor microcirculaţiei, 
consecutiv tulburărilor metabolice ti- 
sulare generate de irigaţia insuficientă 
şi a acumulării de diverse substanţe 
biologie active cu acţiune vasodilata- 
toare directă. În sectorul microcircu- 
laţiei, care se dilată progresiv, se vor 
acumula cantităţi crescute de singe, 
ceea ce se va repercuta asupra întoar- 
cerii venoase și, deci, asupra debitului 
sistolic şi cardiac. La scăderea debitului 
sistolic în stadiile avansate de şoc con- 
tribuie și diminuarea forţei de contrac- 
ţie a miocardului, urmare a tulburări- 
lor metabolice consecutive diminuării 
irigaţiei cardiace. Dacă nu se intervine 
energic hemodinamica se va deteriora 
şi mai mult, afectînd și irigaţia creie- 
rului, moment de gravitate maximă. 
Fluxul sanguin cerebral va scădea nu 
numai din cauza hipotensiunii siste- 
mice dar şi din cauză că pacientul 
hiperventilează şi deci se instalează 
hipocapnie, care determină vasocon- 
stricţie cerebrală. Scăderea irigaţiei 
creierului alterează şi functionalitatea 
centrilor nervoşi de reglare a activităţii 
cardio-vasculare și, trecind printr-o 
fază preterminală de. şoc ireversibil 
în care vasoplegia este irecuperabilă, 
se ajunge la exitus. 

— Diminuarea debitului sistolic poa- 
te fi datorită scăderii forţei de con- 
tracţie a cordului sau unor obstacole 
în umplerea sau evacuarea ventriculară 

Scăderea forței de contracție a mio- 
cardului poate fi produsă de miocardi- 
te acute (difterică, tifică, gripală, pneu- 
monică, reumatică, septicemică etc.), 


infarctul miocardic acut, stenozele aor- 
tice (valvulare, subvalvulare, supraval- 
vulare) și mitrale, miocardopatii secun- 
dare (lupus eritematos diseminat, po- 
liarterită nodoasă, sarcoidoză, glicoge- 
noză Pompe, hemocromatoză etc.). 
Hipotensiunile arteriale sistemice da- 
torite scăderii forţei de contracție a 
miocardului sint mai ales sistolice 
şi au mecanisme variate de producere, 
în miocarditele infecțioase sau toxice 
fiind consecința degenerării fibrelor 
miocardice, sau al unor alterări pro- 
unde ale metabolismului lor, în in- 
farctul miocardic și în diversele afec- 
tări cronice miocardice fiind consecinţa 
distrugerilor miocardice şi diminuării 
numărului de fibre active ete. Hipoten- 
siunile instalate acut (miocardite in- 
fecţioase, infarct miocardice etc.) sînt 
obişnuit severe, uneori însoţite de şoc 
cardiogen, în timp ce hipotensiunile 
consecutive unor afectări miocardice 
cronice sint de obicei moderate sau 
chiar ușoare din cauza intervenței me- 
canismelor compensatoare  (bradicar- 
die, vasoconstri cţie periferică etc.). 
Scăderea debitului sistolic prin obsta- 
cole în umplerea diastolică (stenoză 
mitrală, pericardită, tamponadă  peri- 
cardică), sau în evacuarea ventriculară 
(stenoză sau coarctaţie aortică) este 
condiţionată de gradul lezării valvulare 
şi de timpul de cînd evoluează. La cei 
cu obstacole în umplerea ventriculară: 
(stenoze) consecinţele se fac simţite 
în special asupra valorii tensiunii sisto- 
lice (hipotensiune de debit), sînt mai 
severe în special cu ocazia . eforturilor 
fizice și se agravează progresiv prin 
stringerea stenozei, iar la cei cu pericar- 
dită exsudativă hipotensiunea, care 
face parte din sindromul de tamponadă 
pericardică, se manifestă atunci cind 
acumularea rapidă a exsudatului depă- 
şeşte 250 ml (39) și afectează predomi- 
nant presiunea sistolică. În ambele 
situaţii hipotensiunea arterială se îin- 
stalează atunci cind scăderea debitului 
cardiac nu mai poate fi compensată 
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adecvat prin creşterea rezistenţei vas- 
culare periferice totale. În cazul car- 
diopatiilor acute hipotensiunea poate 
să se accentueze progresiv, ca urmare 
a evoluţiei spre şocul cardiogen, în 
timp ce în cardiopatiile cronice hipo- 
tensiunea moderată poate persista mai 
mult timp, pină ce survine o decom- 
pensare cardiacă acută. 


Hipotensiunile cronice 


Hipotensiunile cronice însoțesc o serie 
de afecţiuni endocrine, cardiace sau 
neurologice cronice, care interferă la 
diverse nivele mecanismele de regla- 
re a tensiunii arteriale. De obicei aceste 
hipotensiuni secundare cronice nu sint 
prea severe, deoarece prin menţine- 
rea mecanismelor baroreceptoare este 
contracarată, mai mult sau mai puţin, 
tendinţa de scădere a tensiunii arte- 
riale, excepţie făcînd hipotensiunile 
de origine nervoasă în care sînt lezate 
chiar mecanismele de control și ca 
urmare adaptările hemodinamice la 
solicitări crescute se fac defectuos, în 
special adaptările la efort şi cele postu- 
rale — hipotensiunea ortostatică. 


a) Hipotensiunea arterială din insu- 
ficienţele unor glande endocrine (adeno- 
hipofiză, corticosuprarenală, tiroidă, 
gonade) este datorită deficitului unor 
hormoni care deţin roluri importante 
în homeostazia tensională. Hipoten- 
siunile endocrine au mecanisme dife- 
rite de producere, sînt de obicei mode- 
rate și uneori se manifestă numai cu 
ocazia solicitărilor hemodinamice in- 
tense. 


— Insuficienţa adenohipofizară, ca- 
racterizată prin deficitul tuturor hor- 
monilor tropi, este consecinţa fie a ex- 
tirpării chirurgicale a glandei, fie a 
unor afecţiuni distructive (necroză post- 
partum — sindromul Sheehan —, le- 
ziuni infiltrative neinfecţioase în boala 
Hand-Christian-Schiiller, hemocroma- 
toză, sarcoidoză sau infiltraţii infec- 
țioase în lues. tuberculoză, micoze), tu- 


mori de vecinătate (craniofaringiom, 
meningiom) sau tumori hipofizare (ade- 
noame). 

Hipotensiunea este aproape constant 
prezentă, are un caracter în special 
sistolic şi este agravată de ortostatism 
şi efortul fizic. Diminuarea volumului 
cardiac și leziunile fibrelor miocardice 
dovedesc că hipotensiunea este determi- 
nată mai ales prin diminuarea forței 
de contracție a miocardului, la aceasta 
contribuind şi dereglările hidro-elec- 
trolitice consecutive diurezei cloruro- 
sodice prin deficitul glucocorticoizi- 
lor şi parţial și al mineralocorticoizilor. 
Forța de contracție a cordului este 
scăzută și din cauza anemiei, precum 
şi ca urmare a deficitului de hormoni 
tiroidieni, aceştia, diminuind tonusul 
simpatic, scad atit debitul sistolic 
și cardiac cit și rezistenţa vasculară 
periferică; 

—  Insuficienţa corticosuprarenalia- 
nă cronică se însoțește aproape constant 
de hipotensiune sistolico-diastolică cu 
valori obișnuit între 80—90 mm Hg 
pentru presiunea sistolică şi între 
50—70 mmHg pentru cea diastolică, 
valori care scad progresiv cu agravarea 
bolii şi sint accentuate de ortostatism. 
Patogenia hipotensiunii este complexă, 
contribuind atit diminuarea forţei de 
contracție a inimii — cordul este atro- 
fic la fel ca în insuficienţele adenohipo- 
fizare — cit și diminuarea volemiei și 
a rezistenţei vasculare periferice, con- 
secinţe ale deficitului de mineralo- și 
glucocorticoizi. Frecvent există și tul- 
burări de ritm datorite hiperkaliemiei 
consecință a  hipoaldosteronismului 
care agravează şi mai mult hemodina- 
mica. În formele acute de insuficien- 
ță corticosuprarenaliană hipotensiunea 
este marcată, adeseori progresivă, și 
se datorește scăderii masive a volemiei 
şi vasodilataţiei periferice din cauza 
pierderii responsivităţii vasculare la 
stimulii presori fiziologici și chiar la 
administrarea de catecolamine exo- 
gene; 
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— Insuficienţa tiroidiană provoacă 
de asemenea uneori hipotensiune arte- 
rială, din cauza creşterii rezistenţei 
vasculare (arteriolară) şi a diminuării 
întoarcerii venoase, a contractilităţii 
şi a tonicităţii miocardului. Deoarece 
presiunea diastolică tinde să crească 
din cauza vasoconstricţiei periferice, 
iar presiunea sistolică tinde să scadă 
ca urmare a diminuării volemiei şi 
mai ales a debitului cardiac, aceste 
modificări tensionale divergente de- 
termină scăderea diferenţialei şi creş- 
terea moderată a presiunii medii (39); 

— Insuficienţele gonadice, atit la 
bărbat (anorhidia, eunucoidismul) cit 
și la femeie (agenezia ovariană, eunu- 
coidismul feminin), se pot însoţi şi de 
hipotensiune arterială, ca o manifes- 
tare a tulburărilor metabolice severe 
care apar prin lipsa hormonilor gona- 
dali. La băieţi în insuficienţele înnăscu- 
te sau instalate prepubertar, din cauza 
lipsei de testosteron, există o hipopla- 
me a tuturor organelor, inclusiv a 
cordului, a cărui funcţie de contracție 
este mult diminuată. La femei efectele 
insuficienţei hormonilor gonadali sint 
mai puţin importante, deoarece unele 
acțiuni ale estrogenilor şi progesteronu- 
lui, care ar putea influenţa nivelele ten- 
sionale, sint antagoniste. 

b) Hipotensiunile arteriale din car- 
diopatiile cronice sint de cele mai multe 
ori moderate din cauza mobilizării 
mecanismelor reflexe baroreceptoare 
care funcţionează normal, dar în ca- 
zul unor suprasolicitări hemodinamice 
rapide şi intense hipotensiunea se 
accentuează brusc, putind provoca 
sincope sau lipotimii. 

— Miocarditele cronice, sechele ale 
unor miocardite acute sau consecințe 
ale unor boli cronice infecțioase (tuber- 
culoză, lues etc.), se însoțesc frecvent 
de hipotensiuni, de obicei moderate, ca 
urmare a diminuării forţei de contrac- 
ție a cordului fibrele miocardice le- 
zate fiind înlocuite cu ţesut cicatri- 
ceal şi astfel scăzind forța globală de 
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contracție. Hipotensiunea este sisto- 
lică (hipotensiune de debit), se înso- 
țeşte de scăderea diferenţialei şi se 
accentuează în condiţii de ortostatism 
cind poate determina chiar lipotimii 
sau sincope; 

—  Valvulopatiile cronice, atit cele 
care creiază obstacole la evacuarea 
ventriculului sting (stenozele aortice), 
cît şi cele care diminuă umplerea ven- 
triculară (stenoza mitrală), pot provoca 
hipotensiuni arteriale prin tulburările 
hemodinamicii intracardiace. Astfel în 
stenozele aortice strinse, mai ales în 
cele calcificate, presiunea sistolică este 
diminuată din cauza scăderii debitului 
sistolic, dar presiunea diastolică este 
normală. Dificultăţile hemodinamice 
apar mai ales cu ocazia necesităţilor de 
adaptare rapidă, cînd contractilitatea 
ventriculul sting suprasolicitată de fond 
nu poate creşte corespunzător necesită- 
ţilor şi apar manifestări ale deficitului 
irigaţiei centrale (lipotimii, sincope) .În 
stenozele mitrale există de asemenea 
hipotensiune arterială, cu atit mai 
accentuată cu cît stenoza este mai 
strinsă, din cauza diminuării debitului 
sistolic atit prin umplerea diastolică 
incompletă cit și ca urmare a hipotro- 
fiei ventriculare. Tromboza atrială ma- 
sivă, complicaţia cea mai de temut a 
stenozei mitrale, prin scăderea capaci- 
tăţii atriului accentuează şi mai mult 
hipotensiunea sistemică, iar mobiliza- 
rea cheagului cu obstruarea orificiu- 
lui atrio-ventricular este urmată de 
moarte subită; 


—  Insuficiența cardiacă stingă se 
însoțește de hipotensiune (bineînţeles 
în cazul cînd nu este consecinţa hiper- 
tensiunii arteriale) prin diminuarea 
forței de contracție a miocardului, 
mascată multă vreme prin intervenţia 
mecanismelor compensatoare (dilataţie 
cardiacă, tahicardie, creșterea rezis- 
tenței periferice prin constricţie arte- 
riolovenulară etc.); 

— Pericarditele constrictive evoluea- 
ză obişnuit cu hipotensiune ușoară (pre- 


siunea sistolică cuprinsă între 90— 
110mmHg, presiunea diastolică normală 
şi diferenţiala scăzută), prin diminua- 
rea moderată a debitului sistolic din 
cauza umplerii incomplete a ventricu- 
lilor în diastolă; de asemenea aderen- 
ele pericardului cu țesuturile vecine 
tulbură eficienţa sistolei, ceea ce are 
ca urmare creșterea volumului . rezi- 
dual, care contribuie suplimentar la 
accentuarea hipotensiunii; 

c) Hipotensiunile arteriale prin între- 
ruperea temporară sau definitivă a 
arcurilor reflexelor circulatorii la di- 
verse nivele (aferent, central sau efe- 
rent) sînt consecinţa fie a adminis- 
trării unor droguri cu acţiune vegeta- 
divă, utilizate obișnuit în tratamentul 
sindroamelor hipertensive, fie a unor 
boli neurologice degenerative. Uneori 
aceste hipotensiuni sînt prezente şi în 
clinostatism, de cele mai multe ori 
însă ele se manifestă doar cu ocazia 
adaptărilor hemodinamice (efort şi mai 
ales ortostatism) cînd, din cauza ab- 
senţei sau a ineficienței adaptărilor 
reflexe, apare o hipotensiune uneori 
suficient de puternică încît să deter- 
mine sincope. 

Medicația antihiperensivă dezorgani- 
zează temporar reflexele circulatorii, 
prin mecanisme variate, acţionind la 
diverse nivele ale arcului reflex simpa- 
tico—adrenergic. 

1) Antihipertensivele prin vasople- 
gie determină hipotensiune prin depri- 
marea centrilor vasomotori, blocarea 
transmiterii în ganglionii vegetativi 
şi paralizia terminaţiilor periferice adre- 
nergice (57). La începutul adminis- 
trării lor aceste droguri produc hipo- 
tensiune prin diminuarea debitului 
cardiac, iar mai tirziu prin scăderea 
rezistenţei vasculare periferice (RVP). 
Efectul lor hipotensiv este slab şi se 
manifestă mai ales sub forma hipoten- 
siunii ortostatice, sau atunci cînd sînt 
suprasolicitate mecanismele simpati- 
co-adrenergice vasomotoare (efort, hi- 
pertermie, hipovolemie  etc.). Unele 


droguri din acest grup acţionează pre- 
dominant central (rezerpina), golind 
depozitele neuronale de norepinefrină 
şi serotonină (acțiune neurosimpatico- 
litică), prin nerecuperarea norepine- 
frinei descărcate şi inactivarea crescută 
intraneuronală a norepinefrinei sub 
acţiunea monoaminooxidazei (MAO). 
Alte droguri, ca de exemplu metil- 
dopa, acţionează prin substituirea pro- 
dusului DOPA în lanţul de reacţii de 
sinteză a norepinefrinei şi, sintetizin- 
du-se un fals mediator chimic (« -metil- 
norepinefrină), sint inhibaţi centrii 
simpatici superiori, deşi substanţa este 
un simpaticomimetic periferic activ. 

Ganglioplegicele exercită o acţiune 
hipotensivă foarte intensă atît bazală 
cît și ortostatică, blocind transmite- 
rea influxului nervos la nivelul ganglio- 
nilor periferici simpatici și parasimpa- 
tici şi determinind scăderea RVP prin 
arteriolodilataţie. 

Neurosimpatoliticele produc para- 
lizia terminaţiilor periferice adrenergice 
prin stimularea descărcării de norepine- 
frină, inactivată de MAO (guanetidina), 
sau prin blocarea descărcărilor de 
norepinefrină (Pargilina), avind ca re- 
zultat diminuarea reacţiilor vasculare 
la frig şi dilatarea vaselor capacităţii 
cu scăderea consecutivă a debitului 
cardiac. 

2) Antihipertensivele prin blocarea 
B-receptorilor adrenergici acţionează 
iniţial prin inhibarea activităţii car- 
diace cu scăderea consecutivă a debi- 
tului cardiac, din cauză că inima scapă 
de sub influenţa stimulatoare a f -re- 
ceptorilor și rămîne sub acţiunea pre- 
dominant inhibitoare vagală şi a a-re- 
ceptorilor. 

3) Antihipertensivele prin inhibarea 
MAO (ipoclorozid, nialanid etc.) inhi- 
bă transportul norepinefrinei din gra- 
nulele terminaţiilor adrenergice în fanta 
sinaptică, ceea ce are ca rezultat atit 
întreruperea reflexelor posturale cît 
şi scăderea RVP. „ia 
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4)  Antihipertensivele care acţio- 
nează direct asupra fibrei musculare 
netede din peretele vascular provoacă 
vasodilataţie prin scăderea RVP (hi- 
dralazina, minoxidil etc.), concomitent, 
ca mecanism compensator, crescînd 
debitul sistolic şi descărcările de renină. 


Acţiunea antihipertensivă a acestor 
diverse droguri poate uneori să depă- 
şească scopul urmărit şi să determine 
alterarea reflexelor circulatorii, mani- 
festată mai ales prin hipotensiune orto- 
statică. Asemenea incidente apar une- 
ori din cauza supradozării, dar alteori 
se pot produce şi după doze terapeu- 
tice, în special la virstnici, la cei cu 
boli cerebrovasculare sau cu neuro- 
patii periferice, la care circulaţia este 
controlată defectuos. 


Anumite boli neurologice pot de 
asemenea altera reflexele barorecep- 
toare prin afectarea căilor sau centri- 
lor vegetativi. Din multitudinea de 
neuropatii care se pot complica cu 
hipotensiuni, mai ales ortostatice, vom 
menţiona doar cîteva mai importante 
prin frecvenţa și/sau gravitatea lor. 

Diabetul zaharat determină o poli- 
neuropatie cronică manifestată prin 
variate tulburări vegetative, printre 
care și hipotensiune ortostatică. Un 
studiu efectuat pe un mare număr 
de diabetici cu neuropatie vegetativă 
(51), a arătat la 62% un răspuns anor- 
mal la manevra Valsalva (lipsa con- 
tracţiei arteriolare şi venoase ca răs- 
puns la prăbuşirea debitului cardiac) 
şi răspunsuri tensionale anormale la 
compresiunea prelungită a miinii la 
41%; încălzirea organismului a deter- 
minat vasodilataţie la miini și respi- 
raţia profundă unică a produs vaso- 
constricţie. Aceste constatări au fost 
interpretate ca dovezi că în diabet este 
întrerupt segmentul aferent al refle- 
xelor baroreceptoare. Cercetări mai 
recente (1) au evidenţiat însă prezenţa 
de leziuni ale ganglionilor simpatici, 
recum şi defecte în funcţionalitatea 
ibrelor postganglionare (16) (viteza 
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de conducere în nervii motori fiind 
mult scăzută la diabetici), precum şi o 
vasoconstricție inadecvată ca răspuns 
la tuse, respiraţie profundă și zgomot 
brusc, însoțită de anomalii ale activării 
reflexe a glandelor sudoripare. La ni- 
velul picioarelor răspunsurile reflexe 
vasomotorii la diabeticii cu neuropa- 
tie periferică au fost complet abolite, 
iar aspectul responsivității vasculare 
a fost de hipersenzitivitate de dener- 
vare. S-a mai constatat că la acești 
bolnavi vasele picioarelor au un tonus 
autonom independent de temperatura 
corpului şi care se mărește doar ușor prin 
răcire locală, ceea ce explică probabil 
disconfortul şi durerea resimţite de pa- 
cienţi în asemenea condiţii. S-a mai &vi- 
dențiat că la diabeticii cu hipotensiune 
ortostatică concentraţia reninei plas- 
matice în ortostatism este diminuată, 
modificare ce deţine probabil un rol 
patogen important, împreună cu de- 
ficitul în descărcarea catecolamine- 
lor şi cu anomaliile volemiei (13). 
Aceste rezultate dovedesc că la dia- 
betici, cel puţin parţial, tulburarea 
reflexelor baroreceptoare este și conse- 
cinţa alterării segmentului eferent. 
Alcoolismul acut și cronic alterează 
de asemenea reflexele circulatorii. În 
cazurile în care alcoolismul se combină 
cu deshidratarea — efect al stimulării 
diurezei — şi/sau cu droguri de tipul 
barbituricelor sau al psihotropelor, se 
poate ajunge la hipotensiuni severe, 
prezente şi în clinostatism, consecințe 
ale diminuării debitului cardiac şi vo- 
lemiei (8). Efectele alcoolului sînt în 
parte directe şi în parte datorite neu- 
ropatiei periferice. Răspunsurile nor- 
male ale irigaţiei miinii la încălzirea 
directă și la inspiraţie profundă bruscă 
au făcut ca deficitul reflexelor circu- 
latorii să fie atribuit blocării aferen- 
ţelor. Dar la alcoolicii cronici există 
şi tulburări ale sudoraţiei şi alte tulbu- 
rări vegetative, precum şi absenţa de 
răspunsuri tensionale la zgomotul bruse 
şi la calcul mintal, iar studiile morfo- 
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patologice au evidenţiat în ganglionii 
simpatici prezenţa unui mare număr de 
neuroni giganţi anormali, destinşi de 
un material eozinofil PA S-pozitiv și în 
diverse grade de degenerare (4). Alcoo- 
lul determină la normali descărcări 
de catecolamine, dar la alcoolici aceste 
descărcări sint foarte scăzute, ceea ce 
contribuie probabil la patogenia hipo- 
tensiunii (48). Aceste constatări do- 
vedesc că, la fel ca şi diabetul, şi alco- 
olismul provoacă afectări ale reflexe- 
lor circulatorii prin lezarea întregului 
arc reflex vegetativ. Unii pacienţi în- 
cetează să mai aibă amețeli și sincope 
la trecerea în poziţie ortostatică, deşi 
tensiunea arterială scade intens, pro- 
babil deoarece au căpătat capacitatea 
de a-și menţine un flux sanguin cere- 
bral suficient cu un gradient de pre- 
siune foarte scăzut de-a lungul vase- 
lor cerebrale (27). 

Porfiria, care determină o polineu- 
ropatie cronică, se însoțește de tulbu- 
rări vegetative (colici, tahicardie, hi- 
potensiune ortostatică, cu toate că 
mai frecvent provoacă hipertensiune 
etc.), prin întreruperea reflexelor au- 
tonome. Hipotensiunea ortostatică se 
poate însoţi de absenţa limitată a su- 
doraţiei şi de pierderea controlului 
sfincterelor, ceea ce dovedeşte că, cel 
puţin parţial, tulburarea de adaptare 
a hemodinamicii este consecința al- 
terării segmentului eferent al arcului 
reflex (49). S-au demonstrat însă şi 
leziuni degenerative ale celulelor ve- 
getative periferice, precum şi leziuni 
ale centrilor nervoși superiori, inclu- 
siv hipotalamice şi ale tractului hipo- 
talamo-hipofizar (41). 

Amiloidoza primară, cauză de poli- 
neuropatie cronică, se însoţeşte une- 
ori şi de hipotensiune ortostatică, 
precum şi de anomalii extinse ale su- 
doraţiei ca rezultat al infiltrării cu 
amiloid a fibrelor simpatice periferice 
eterente (12). În schimb, alţi pacienţi 
cu infiltraţii amiloide ale ganglionilor 
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somatici și vegetativi au fost asimpto- 
matici (1). 

Carcinomul bronşic determină de 
asemenea polineuropatie vegetativă, 
care se evidenţiază prin hipotensiune 
ortostatică și incapacitatea de a trans- 

ira, ceea ce denotă existența unei 
eziuni a segmentului simpatic efe- 
rent. Hipotensiunea ortostatică a fost 
atribuită de unii autori pierderilor 
urinare de Nat (cu rinichi nelezat), 
dar această coexistenţă nu este întot- 
deauna prezentă (52). S-a mai rapor- 
tat că și carcinomul pancreatic se în- 
soţește uneori de deficienţe simpatice, 
manifestate prin pierderea reflexelor 
circulatorii, impotență şi incapacitate 
de sudoraţie (60). 

Hemodializele repetate pentru insufi- 
cienţă renală cronică produc frecvent 
hipotensiuni severe atribuite înainte 
hipovolemiei. Dar s-a demonstrat că 
la pacienţii cu semne clinice şi electrofi- 
ziologice de neuropatie periferică există 
şi o diminuare a sensibilităţii baro- 
receptorilor, deoarece frecvenţa car- 
diacă scade mai puţin decit la normali 
ca răspuns la creşterile tensionale in- 
duse prin manevra Valsalva, iar hipo- 
tensiunea indusă prin nitrit de amil 
nu este urmată de un răspuns presor 
şi nici de tahicardie (43). Aceste rezul- 
tate dovedesc prezenţa unei disfuncţii 
vegetative, consecinţă probabil a neu- 
ropatiei uremice (27). 

Hipozemiile cronice se însoțesc de 
alterarea vasoconstricţiei reflexe, de- 
oarece mecanismele adaptative nu im- 
plică și o participare a simpaticului. 
Dar normalizarea promptă a răspunsu- 
rilor vasoconstrictoare după corectarea 
hipoxemiei permite presupunerea că 
alterarea simpaticului periferic și/sau 
central este legată de o tulburare a 
neurotransmiterii şi nu este conse- 
cinţa unui proces neuropatic perma- 
nent (24). 

Polineuropatia acută (sindromul Gui- 
illain- Barre — poliradiculoneuropatia ) 
se însoţeşte de alterări profunde ale 


reflexelor  neurocirculatorii, - hipoten- 
siunea ortostatică apare uneori doar 
la ridicarea capului, capacitatea va- 
selor de a răspunde la stimulări ve- 
noase lipsește, deși se păstrează res- 
ponsivitatea la stimuli umorali (63). 
Nu s-a dovedit o corelaţie între gradul 
alterării sensibilităţii și al paraliziei 
motorii, pe de o parte, și gradul insu- 
ficienței vegetative, pe de altă parte. 
Pacienţii cu polineuropatie acută 
adeseori sucombă prin insuficienţă cir- 
culatorie, deoarece, din cauză că și-au 
pierdut reflexele circulatorii, nu își 
pot menţine o presiune adecvată de 
umplere a cordului drept în condiţiile 
diminuării întoarcerii venoase, din ca- 
uza creșterii acute sau cronice a pre- 
siunii intratoracice. Această tulburare 
probabil că se datoreşte imposibilității 
de a reduce distensibilitatea vaselor 
capacităţii, așa cum se produce la 
oamenii normali în asemenea condiţii. 
De aceea, la pacienţii cu polineuropatie 
acută se recomandă ca atunci cînd li 
se protezează respirația să se menţină 
o presiune intratoracică scăzută (63). 
Polineuropatia acută nu alterează 
şi căile nervoase simpatice eferente, 
deoarece, deși reflexele circulatorii sînt 
pierdute, apare sudoraţie ca răspuns la 
creșterea temperaturii centrale a cor- 
pului. Probabil că întreruperea este 
prezentă pe segmentul aferent al re- 
flexelor circulatorii, la nivelul baro- 
receptorilor sinusului carotidian, sau 
în trunchiul cerebral. Dar uneori nu se 
produce nici sudoraţie şi nici o iriga- 
ţie subnormală a miinii ca răspuns la 
creşterea temperaturii centrale, do- 
vedind că leziunea are sediul parţial 
şi pe căile eferente simpatice (3). 
Tabesul dorsal se poate însoţi de 
pierderea reflexelor circulatorii și de 
hipotensiune ortostatică. Cercetările 
efectuate la asemenea pacienţi au ară- 
tat că manevra Valsalva nu este ur- 
mată de hipertensiune, în timp ce 
încălzirea picioarelor poate provoca 
vasodilataţie normală la miini iar res- 
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pirația adincă unică vasoconstricţie 
cutanată, ceea ce dovedeşte că, în 
timp ce căile eferente ale reflexelor 
vasomotoare sint normale, aferenţa 
baroreceptoare este întreruptă în ca- 
drul pierderii sensibilităţii profunde 
care caracterizează această boală. 
Mulţi pacienţi cu tabes știu că pentru 
a evita sincopa este suficient să se ri- 
dice lent în ortostatism, dar la alţii 
dereglările hemodinamice sînt mai se- 
vere (27). 

Leziunile medulare complete între- 
rup legăturile cu centrii nervoși su- 
periori, iar cînd transsecţiunea are se- 
diul peste T4, de unde se generează 
nervul splanhnic, manevra Valsalva 
este blocată, deoarece cea mai mare 
ri a arteriolelor organismului este 
ipsită de inervaţie simpatică. Ca ur- 
mare hipotensiunea ortostatică este 
foarte severă, putind duce uşor la 
pierderea cunoștinței, ceea ce im- 
pune uneori precauţii cu ocazia trans- 
portului acestor pacienţi de la locul 
accidentului. După citeva săptămîni 
însă controlul nervos asupra vaselor 
este reluat și ca urmare diminuă gra- 
vitatea hipotensiunii ortostatice, pa- 
cientul putind sta în fotoliu fără a 
avea sincopă, cu toate că răspunsul 
vasomotor la manevra Valsalva nu se 
reia, nu se modifică volemia și nici 
nu cresc descărcările de catecolamine. 
În schimb, s-a constatat că se produc 
creşteri ale descărcărilor de renină 
prin antrenarea șederii în fotoliu. Mai 
robabilă apare însă o reglare mai 
bună a irigaţiei cerebrale prin redu- 
cerea rezistenţei cerebrale care men- 
ţine un flux sanguin eficient la o ten- 
siune arterială medie scăzută (15). 

Sindromul Shy-Drager este o en- 
cefalomielopatie progresivă de etio- 
logie necunoscută (50), care, în afara 
hipotensiunii ortostatice —  simpto- 
mul major — prezintă încă o serie 
proteiformă de tulburări neurologice 
printre care: incontinenţă vezicală şi 
anală, anhidroză, atrofia irisului, of- 


talmopareză externă, fasciculaţii mus- 
culare, tremurături, lipsa mișcărilor 
asociate, atrofie musculară de dener- 
vare etc. Substratul acestui sindrom 
neurologic grav, care își continuă evo- 
luţia chiar după realizarea unui con- 
trol adecvat al hipotensiunii, este o 
degenerescenţă a tracturilor cortico- 
bulbare și corticospinale, a ganglioni- 
lor bazali și a cerebelului și mai ales 
a ganglionilor vegetativi, coloanelor 
laterale şi intermediolaterale medu- 
lare şi nucleilor bulbari (33). 
Sindromul Holmes-Adie se însoțește 
inconstant de hipotensiune ortostatică, 
uneori dereglarea tensională lipsind 
şi pacientul prezentind alte semne de 
distuncţie vegetativă. Manevra Val- 
salva nu a provocat vasoconstricţie ca 
în mod normal (27), iar în timpul ma- 
nevrei s-a produs bradicardie, pro- 
babil din cauza aferenţelor descărcate 
de receptorii pulmonari întinși şi care 
acţionează independent în lipsa altor 
reflexe vasculare. S-au adus şi alte 
dovezi că în sindromul Holmes-Adie 
căile eferente ale funcţiei vasomo- 
toare, sudorale şi piloerectoare sint ac- 
tive, în schimb, există un bloc aferent 
al baroreceptorilor. La aceşti pacienţi, 
după repetate treceri din poziţia cul- 
„cată în ortostatism, se produce o creș- 
tere a tensiunii arteriale în poziţie 
verticală, concomitent cu creșterea 
concentraţiei plasmatice a  reninei. 
Uneori însă la pacienţii cu sindrom 
Holmes-Adie tulburarea sudomotorie 
generalizată nu s-a asociat cu alterări 
ale reflexelor vasomotoare. 
Disautonomia familială (sindromul 
Riley-Day) este o entitate neurolo- 
gică congenitală, prezentă adesea la 
gemeni, care nu se transmite în gene- 
raţii succesive şi în 90% din cazuri 
a fost observată la evrei. Afecţiunea, 
prezentă de obicei la copii, este carac- 
terizată în special prin tulburări vege- 
tative și se manifestă prin diminuarea 
pînă la absență a lăcrimării (pling 
fără lacrimi) — dar cu glande lacri- 


male normale, care nu reacţionează 
însă la stimuli mecanici şi emoţionali, 
dar răspund la neostigmină şi acetilme- 
tilcolină —  hiperhidroză, modificări 
vasomotorii cutanate, piele cu macule 
fine, delimitate, uneori simetrice, sau 
acrocianotică, anomalii ale reflexului 
de deglutiţie, alterări ale reflexelor 
vestibulare, fluctuații ale tensiunii ar- 
teriale care pot include hipertensiu- 
nea paroxistică şi hipotensiunea ortos- 
statică, diaree sau constipaţie, disar- 
trie, incoordonare, atacuri vomitive, 
anomalii ale termoreglării, insensibili- 
tate la durere, instabilitate emoţio- 
nală, diminuarea sau absenţa reflexe- 
lor tendinoase profunde etc. 

Din cauza acestor multiple tulbu- 
rări 1/4 din copiii cu acest sindrom 
mor înainte de 10 ani și 1/2 înainte de 
22 de ani. 

Sindromul a fost atribuit unei ano- 
malii a unui mediator chimic, posibil 
acetilcolina, defectele oculare (lipsa 
lăcrimării, hipoestezia corneană) fiind 
consecinţe certe ale unei alterări a sis- 
temului colinergic, poate prin lipsa 
colinacetiltransferazei din terminaţi- 
ile nervoase colinergice (35). 

Dar în urină s-a constatat încă din 
primele 3 săptămini de viaţă crește- 
rea excreţiei de acid homovanilic și 
diminuarea acidului vanililmandelic, 
indicînd o deficiență în eliberarea sau 
sinteza epinetrinei sau a norepine- 
frinei, poate ca urmare a alterării en- 
zimei dopamin-B-hidroxilază, care tul- 
bură depunerile de norepinefrină. De- 
pozitele medulosuprarenaliene de ca- 
tecolamine fiind crescute, s-a sugerat 
că defectul ar consta în eliberarea ca- 
tecolaminelor. Injecţia i.v. de insu- 
lină determină la 30 de minute o scă- 
dere a glicemiei la 80%, (normal 50%) 
şi la 2 ore glicemia este încă cu 40% 
mai scăzută faţă de nivelul iniţial 
(normal la 1 1/2—2 ore revine), ceea 
ce susține de asemenea o alterare a 
producerii sau eliberării de epine- 
frină endogenă. 
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Infuzia de epineirină provoacă la 
acești pacienţi o hipertensiune exa- 
gerată cu tahicardie (invers decit la 
normali), fie din cauza unui răspuns 
parasimpatic deficitar la hipertensi- 
une, fie a unui efect cronotrop mai in- 
tens al epinefrinei asupra cordului. 
La aceşti pacienţi nu se produce con- 
stricţie refilexă venoasă sau arterio- 
lară la frig și la modificări posturale 
(hipotensiune ortostatică). 

Examenele morfopatologice. uneori 
nu evidenţiază leziuni, alteori însă 
arată modificări degenerative în sub- 
stanţa reticulată a punţii și bulbului, 
scăderea volumului și numărului neu- 
ronilor din ganglionii rădăcinii pos- 
terioare. Ganglionii simpatici sint mici 
şi conţin un număr redus de neuroni. 
În nervul sural axonii nemielinizaţi 
sînt scăzuţi, fibrele mielinizate cu dia- 
metrul de peste 12 um sint absente, 
iar cele cu un diametru sub 5 um 
sînt în special scăzute. În axoni sau 
în plexurile perivasculare lipseşte no- 
repinefrina. Aceste caracteristici ex- 
plică în mare parte tulburările vege- 
tative şi somatice caracteristice sin- 
dromului. Denervarea simpatică şi pa- 
rasimpatică s-a sugerat că ar fi con- 
secinţa deficitului factorului de creş- 
tere a nervului, care afectează dezvol- 
tarea fibrelor vegetative. 

Ateroscleroza cerebrală la bătrîni se 
poate însoţi de diminuarea răspunsului 
vasoconstrictor după manevra  Valsal- 
va (2), avind deci și pericolul hipoten- 
siunii ortostatice, care, deși nu se ma- 
nifestă de obicei dramatic, provoacă 
amețeli şi scăderi anormale tensionale 
sistolice la modificări posturale. Un 
studiu efectuat pe 100 de bătrini 
dintr-o unitate geriatrică (26), arată că 
la trecerea din poziţie şezind în ortos- 
tatism, 11 au prezentat căderi tensio- 
nale mai mari de 20 mmHg după ce 
au stat 5 minute și 17 după 2 minute 
de ortostatism. Dificultatea menţi- 
nerii tensiunii este consecința unor le- 
ziuni ale sistemului nervos central 
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prezente în multiple arii corticale. Ad- 
ministrarea unor droguri (rezerpină, 
clorpromazină, imipramină etc.), prin 
diminuarea tonusului venos, poate ac- 
centua hipotensiunea la bătrinii cu 
ateroscleroză cerebrală. Numeroase cer- 
cetări au dus la concluzia că labilitatea 
tensională la bătrinii cu boală cere- 
brovasculară nu este atit consecința 
acesteia, ci mai degrabă a virstei și a 
debilităţii, dar persistenţa îndelungată 
a hipotensiunii poate exercita un efect 
agravant asupra leziunilor cerebrale. 
Boala Parkinson (paralizia agitantă 
idiopatică) şi mai ales parkinsonismul 
se însoțesc frecvent de hipotensiune 
ortostatică, consecinţă a unei disfuncţii 
vegetative datorită lezării structuri- 
lor vegetative centrale sau periferice. 
Tratamentul cu L-DOPA produce o 
ușoară hipotensiune (care dispare prin 
diminuarea dozei), printr-un efect peri- 
feric, deși unii autori (45) au susţinut 
şi intervenţia unui efect asupra trun- 
chiului cerebral; de asemenea drogu- 
rile anticolinergice pot deţine un rol 
în alterarea reflexelor circulatorii (7). 
Hipotensiunea  ortostatică idiopatică 
prezentă deobicei la bărbaţi de virstă 
medie, debutează prin pierderea sudo- 
rației, impotenţă, tulburări sfincte- 
riene etc. şi în decurs de ciţiva ani 
ajunge la tabloul clinic complet. 
Hipotensiunea ortostatică este conse- 
cinţa unui defect al vasoconstricţiei 
reflexe a vaselor capacităţii dar și a 
celor ale rezistenţei, localizat la mem- 
brele superioare sau la cele inferioare. 
Răspunsul vasoconstrictor după mane- 
vra Valsalva este blocat (25) din cauza 
leziunilor simpatice preganglionare pre- 
dominind în coloana intermediolate- 
rală. În multe cazuri s-au găsit le- 
ziuni nervoase degenerative multiple 
şi mai ales atrofia olivo-ponto-cere- 
belară și parkinsonism, asemenea pa- 
cienţi putind avea degenerări ale trac- 
turilor  corticobulbare, corticospinale, 
extrapiramidale şi cerebrale: S-au 
adus de asemenea dovezi că partea 


aferentă sau trunchiul cerebral ar fi 
lezate, precum şi hipotalamusul (36). 


S-au mai descris hipotensiuni orto- 


statice datorite degenerării postgan- 
glionare (34), diminuării capacităţii 
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mit reproducerea în perioada maturi- 
tăţii (42). Definiţia arată că funcţia 
sexuală este implicată nu numai în 
realizarea actului copulator, ci şi în 
îndeplinirea condiţiilor pentru ca a- 
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cesta să se desfășoare optim, adică în 
realizarea sexualizării la nivele foarte 
variate: genetic, gonadic, al organe- 
lor genitale interne și externe, al ence- 
falului, al morfotipului și comporta- 
mental. 


Dezvoltarea funcţiei sexuale este 
un proces îndelungat în cursul onto- 
geniei, condiționat de sexul genetic 
stabilit în momentul fecundaţiei și 
care continuă prin precizarea și ampli- 
ficarea dimorfismului sexual fenotipic 
în cursul perioadei embrio-fetale, ceva 
mai lent în copilărie și din nou într-un 
ritm alert în perioada pubertară, pen- 
tru ca la sfirșitul acesteia să atingă 
amplitudinea maximă care se menţine 
în cursul perioadei de maturitate. 

Reproducerea propriu-zisă, apare ca 
„un produs secundar al sexualităţii“ 
(32) în perioada de maturitate, cînd 
există condiţii optime morto-fiziolo- 
gice și psiho-sociale pentru adaptarea 
la suprasolicitările impuse de pro- 
crere şi creşterea progenilor. Ulterior 
în cursul ontogeniei, funcţia sexuală 
şi dimorfismul sexual scad progresiv 
în procesul de îmbătrinire generală a 
organismului, alături de diminuarea 
eficienţei celorlalte funcţii. 


Reglarea homeostaziei gonadice 


Gonadele sau glandele sexuale sînt 
glande mixte, cu producţie exocrină 
(spermatozoizii pentru testicule și ovu- 
lele pentru ovare) şi endocrină (ste- 
roizii gonadici). Deși au origine embrio- 
logică comună în țesutul mezonetrotie 
şi epiteliul celomic al crestelor uroge- 
nitale populat de celulele germinale 
primordiale, cele două gonade — tes- 
ticulul şi ovarul — au la mamifere, 
atit în cursul dezvoltării cît şi la adult, 
patiern-uri funcţionale exocrine şi en- 
docrine diferite, apărute ca fenomene 
adaptive consecutiv dezvoltării unor 
mecanisme de control a siguranţei per- 
petuării speciilor: controlul temporal 
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al ovulaţiei, fecundaţia internă, vivi- 
paritatea etc. (1) (36) (42). 

Inervaţia gonadelor este asigurată 
de sistemul nervos vegetativ. Ovarele 
primesc fibre vegetative simpatice cu 
rol vasoconstrictor, care își au originea 
în segmentele toracice inferioare 
(Tio—Taa), prin plexurile aortic: şi 
renal. Aceste fibre preganglionare fac 
sinapsă cu cele postganglionare în 
ganglionul ovarian aflat la originea ar- 
terei. ovariene sau în plexurile renal 
ori celiac. Fibrele aferente simpatice 
urmează căi similare și ajung la măduva 
spinării la nivelul T,. Inervaţia para- 
simpatică este mai puţin bine cunoscu- 
tă, dar se pare că fibre vagale coboară 
de-a lungul arterei ovariene şi . fac 
sinapsă în celulele ganglionare din hi- 
lul ovarian; în plus plexul ovarian pri- 
mește fibre de la plexul hipogastric. 
Se pare să fibrele parasimpatice au 
funcţie  vasodilatatoare, ramificaţiile 
lor amielinice terminindu-se pe vasele 
sanguine și în vecinătatea foliculilor 
ovarieni primari şi a corpului galben. 
Inervaţia vegetativă nu pare a avea 
rol direct în controlul funcţiilor ova- 
riene, ci numai indirect prin reglarea 
fluxului sanguin ovarian, deoarece sec- 
țiunile medulare înalte la animale și 
tetraplegiile la femei nu afectează 
funcţiile exocrină şi endocrină ale o- 
varului. 

Testiculele primesc fibre vegetative 
simpatice cu originea tot în segmentele 
toracice inferioare (T;—'Ta0), care trec 
prin plexurile renal şi aortic, fac si- 
napsă cu fibrele postganglionare în 
plexul spermatic și se termină pe va- 
sele sanguine testiculare. Fibrele afe- 
rente, care mediază transmiterea du- 
rerii la presiune, însoțesc fibrele sim- 
patice şi se termină la nivelul segmen- 
gului 1.0, în timp ce durerea superfi- 
cială scrotală este mediată de nervii 
somatici scrotali posteriori, de unde 
pe calea nervului genitofemural este 
transmisă segmentelor Sz—S,. Nu s-au 
evidenţiat în testicul fibre parasim- 


patice venite prin nervii pelvieni, dar 
este posibil ca ele să existe și să pro- 
vină din vag pe calea plexurilor celiac, 
aortic şi spermatic. Inervaţia vegeta- 
tivă exercită și asupra testiculului un 
rol exclusiv vasomotor, controlind flu- 
xul sanguin, iar denervarea nu afec- 
tează funcţiile testiculare (2). 

Controlul funcţiilor gonadice se face 
prin intermediul sistemului hipotala- 
mus-adenohipofiză, denumit conven- 
țional gonadostat, deoarece integrita- 
tea sa este necesară și suficientă pentru 
menţinerea homeostaziei gonadice în 
condiţii bazale. Adaptarea funcţiilor 
gonadice la variațiile mediului fizico- 
biologic şi/sau psiho-social implică însă 
o participare integratoare mult mai 
largă, prin conexiuni ale gonadostatu- 
lui cu etajele supraordonate ale siste- 
mului nervos central, precum și prin 
influenţe reciproce cu glandele endo- 
crine extragonadice. Datele obţinute 
de la bolnavii cu afectări hipotala- 
mice şi de la cei care au primit droguri 
modificatoare ale mediaţiei chimice 
intrahipotalamice, precum şi datele 
experimentale obţinute prin distru- 
gere sau stimulare electrică localizată, 
sau prin administrare de droguri cu 
acţiuni neurotrope etc. au precizat că 
integritatea hipotalamusului este strict 
necesară pentru menţinerea funcţiilor 
gonadice (42). 


Controlul hipotalamic 


Controlul hipotalamic al adenohipo- 
fizei gonadotrope se face prin inter- 
mediul unor formaţiuni neuronale care, 
sub raport funcțional, pot fi împărţite 
în: nivel integrator, la care converg pe 
cale nervoasă informaţii provenite de 
la etajele supraordonate ale sistemului 
nervos central și pe cale umorală infor- 
maţii referitoare la concentraţia san- 
guină a  sterolilor sexuali (feedback 
lung) și a gonadotropinelor (feedback 
scurt); nivel de transcripție hormonală, 
alcătuit din neuronii peptidergici care 
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sintetizează, depozitează și eliberează, 
ca răspuns la stimulare, peptidele im- 
plicate în controlul hipofizei gonado- 
trope — GnRH, PIF şi PRF (a se ve- 
dea „Reglarea nervoasă a activității 
endocrine“); nivelul joncţiunilor neuro- 
vasculare, reprezentat de zona dintre 
capătul distal al axonilor neuronilor 
peptidergici și plexul capilar primar al 
sistemului port venos hipotalamo-ade- 
nohipofizar (42). Sistematizarea struc- 
turilor hipotalamice sub forma unui 
sistem informaţional are avantajul că 
pune în evidenţă aspectul de dublă 
reglare la „nivelul integrator“, siste- 
mul hipotalamus-adenohipofiză-gonade 
este, pe de o parte, un sistem de feed- 
back negativ cu buclă simplă închisă şi, 
pe de altă parte, un sistem tranzitor 
deschis, influenţele neurale supraordo- 
nate hipotalamusului putind modifica 
secreția de neurohormoni (35). 
Dubla reglare nu se realizează prin 
formaţiuni neuronale cu aceeaşi loca- 
lizare hipotalamică: secreția tonică de 
gonadotropine, dependentă de nivelul 
circulant al estradiolului la femeie și 
al testosteronului la bărbat, este co- 
mandată din „aria hipofizotropă“ a 
hipotalamusului, loalizată între chias- 
ma optică şi nucleii mamilari, în timp ce 
descărcarea mediociclică de LH — pre- 
zentă la femeie la care declanșează 
ovulaţia — este comandată de o zonă 
localizată în hipotalamusul median şi 
anterior numită „sistemul de reglare 
a eliberării“ (Release Regulating Sys- 
tem ), foarte strîns legată de sistemul 
limbic. Această diferenţiere sexuală a 
hipotalamusului este indusă prenatal 
la mamiferele cu durată degestaţie 
lungă, printre care şi omul, și imediat 
postnatal la cele cu durată de gestație 
scurtă, sub acţiunea androgenilor în 
perioada critică de dezvoltare a ence- 
falului. Studii efectuate la rozătoare 
arată că, indiferent de sex, gonadosta- 
tul are tendinţa spontană de a adopta 
pattern-ul de secreție a gonadotropine- 
lor de tip feminin. „Masculinizarea“ 


gonadostatului se produce prin aboli- 
rea ireversibilă a eliberării mediociclice 
(elonice) de GnRH, sub acţiunea andro- 
genilor secretaţi de testicul în perioada 
prenatală sau neonatală precoce; în 
sprijinul acestei ipoteze vin lucrările 
care demonstrează că se poate aboli 
ireversibil pattern-ul gonadotropinic de 
tip feminin (ciclic) prin administrarea 
de androgeni în doze mici în perioada 
prenatală (cobai) sau neonatală (șoa- 
rece, şobolan, hamster). Studii efec- 
tuate la primatele subumane şi la om 
pun la îndoială acţiunea androgenilor 
de suprimare ireversibilă a pattern-ului 
ciclic de secreție a gonadotropinelor, 
deoarece la feţii feminini cu hiper- 
plazie congenitală a CSR, deci cu 
nivele crescute de androgeni prezente 
precoce în viaţa intrauterină, supresia 
CSR corectă după pubertate permite 
apariţia ciclurilor ovulatorii spontane, 
iar la bărbaţi administrarea de estra- 
diol în doze ce cresc într-un ritm rapid 
declanșează descărcări de LH asemă- 
nătoare ca amplitudine și durată cu 
cele mediociclice de la femeie (24) (42). 

Rolul hipotalamusului mediobazal 
în reglarea eliberării tonice de gonado- 
tropine este demonstrat de faptul că 
distrugerea sa ori implantarea la acest 
nivel de cristale de estradiol determină 
atrofia gonadelor, precum și de consta- 
tarea că după secţiunea circulară în 
jurul acestei regiuni persistă o produc- 
ţie redusă și invariabilă de gonado- 
tropine, care este exacerbată de cas- 
trare. Structurile preoptice (supra- 
chiasmatice) din cadrul „sistemului de 
reglare a eliberării“ au rol în declanșa- 
rea viriurilor preovulatorii de gonado- 
tropine la femele și femeie, după cum 
reiese din faptul că distrugerile locali- 
zate sau secționarea legăturilor dintre 
teritoriile preoptice şi hipotalamusul 
mediobazal determină anovulaţie per- 
manentă, în timp ce stimularea struc- 
turilor preoptice declanșează ovulaţia 
a șobolancele făcute anovulatorii prin 


iluminare permanentă, administrare de 
pentobarbital în proestru sau de andro- 
geni pre- sau postnatal imediat (42). 

Hipotalamusul influenţează funcţia 
gonadotropă adenohipofizară prin se- 
creţia de neurohormoni, dintre care 
sint cert identificaţi GnRH, PIF şi 
PRF. 

GnRH ( Gonadotropins Releasing Hor- 
mone) izolat, identificat și sintetizat 
artificial în ultimul deceniu, este un 
decapeptid care transportat la adeno- 
hipoiiză pe calea sistemului port hipo- 
talamo-hipofizar, unde s-au găsit cele 
mai mari concentraţii, se fixează pe 
receptorii membranari specifici ai celu- 
lelor gonadotrope și declanșează sin- 
teza și eliberarea de FSH și LH. 
Această acţiune este mediată de cAMP, 
deoarece sub acțiunea LRH (GnRH 
sintetic) creşte conţinutul celular în 
CÂMP atit in vitro cât şi in vivo. Rolul 
Ca?+ în acest proces pare esenţial, pen- 
tru că perfuzarea hipofizei izolate cu 
lichide lipsite de Ca2+, deși declanșează 
creşterea cAMP intracelular şi o eli- 
berare inițială de LH, duce la blocarea 
rapidă a procesului, chiar la doze mari 
de LRH (1 ug/ml), ceea ce sugerează 
depleţia celulară de Ca?,, iar adaosul 
de Ca2* la mediul de perfuzie reface 
responsivitatea celulelor adenohipo- 
fizare la LRH (12). 

Acţiunea GnRH este specifică, neu- 
rohormonul determinind eliberarea hi- 
pofizară exclusiv de gonadotropine, cu 
debut la 1—2 minute și nivel maxim la 
aproximativ 20 minute după o doză 
unică. Sinteza unor peptide cu struc- 
tură chimică apropiată de a GnRH 
natural a dus la realizarea de produse 
cu afinitate pentru receptorii de pe 
celulele gonadotrope adenohipotizare, 
dar cu acţiune fiziologică agonistă sau 
antagonistă  decapeptidului natural; 
astfel înlocuirea glicinei din poziţia 6 
sau a leucinei din poziţia 7 cu D-amino- 
acizi, împiedicind' clivajul peptidului 
sub acţiunea peptidazelor prezente în 
hipotalamus, a dus la obţinerea de 
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produși agonişti cu acţiune mai puter- 
aică decit produsul natural, în timp 
ce alte modificări au dus la realizarea 
de produși antagoniști: des-His2-D- 
-Ala-LHRH,  des-His?-Leu*-LHRH 
etc. (26). 

Este aproape unanim admis astăzi 
că există un singur neurohormon 
(GnRH) care controlează sinteza și 
eliberarea ambelor gonadotropine ade- 
nohipofizare: atit GnRH natural cît 
şi cel sintetic in vivo şi in vitro elibe- 
rează LH şi FSH; inhibiţia GnRH la 
şobolan cu anticorpi anti-GnRH in 
vivo după transfer pasiv sau după imu- 
nizare activă produce scăderea para- 
lelă a nivelelor de FSH şi LH, atit în 
circulaţie cît și intrapituitar; sterolii 
sexuali și inhibina (la bărbat) pentru a 
modula eliberarea de LH sau FSH par 
să acţioneze la nivel adenohipofizar şi 
nu la nivel hipotalamic. Cercetările 
care au susținut existența de neuro- 
hormoni diferiţi FSH-RF și LH-RF 
sînt, în marea lor majoritate, fie necon- 
firmate, fie infirmate prin aplicarea 
de tehnici mai sensibile și mai pre- 
cise (13). 

Controlul hipotalamie al secreției 
adenohipofizare de prolactină (PRL) 
este în special inhibitor şi se face prin 
PIF (Prolactin Inhibiting Factor ) dar 
este aproape sigură existenţa la mami- 
ferele superioare și om a unui neuro- 
hormon stimulator — PRF (Prolactin 
Releasing Factor); nici unul din aceşti 
neurohormoni nu a fost încă izolat 
şi caracterizat chimic. Predominanţa 
controlului hipotalamic inhibitor asu- 
pra secreției adenohipofizare de PRL 
este argumentată de creşterea conţi- 
nutului în granule secretorii al celulelor 
prolactinice din adenohipofiză sub acţi- 
unea extractelor de eminenţă mediană, 
precum şi de creșterea secreției adeno- 
hipofizare de PRL după distrugerea 
sistemului port hipotalamo-hipofizar 
sau acumularea de PRL în țesutul 
adenohipofizar transplantat sub capsu- 
la renală. Date clinice și experimentale 
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vin în sprijinul conceptului că produc- 
ţia hipotalamică de PIF are mediaţie 
dopaminergică sau că PIF ar îi chiar 
dopamina. Efectul stimulator _hipo- 
talamic asupra secreției de PRL se 
realizează prin intermediul tripeptidu- 
lui TRH, deoarece răspunsul prolacti- 
nic la om este modulat de nivelul 
sanguin al hormonilor tiroidieni. Nu 
este clară la ora actuală semnificaţia 
fiziologică a acestei acţiuni deoarece, 
pe de o parte TRH are rol în elibera- 
rea tonică de PRL şi, pe de altă parte, 
există situaţii în care secrețiile de 
TRH şi PRL sint disociate, ceea ce 
indică mecanisme diferite de control 
hipotalamic. În această din urmă situa- 
ţie, explicaţia posibilă ar fi că efectul 
hipotalamic major asupra secreției de 
PRL este inhibitor (35). 

Stimulii descărcării adenohipofizare 
de PRL sint multipli: stresul, sugerea 
mameloanelor atit la femeile lactante 
cit şi în afara lactaţiei (stimuli mediaţi 
probabil nervos, deşi stimularea ace- 
luiaşi neuromer în afara ariei mamelo- 
nare nu determină eliberare de PRL), 
estrogenii (variaţii ale PRL în cursul 
ciclului ovarian şi în sarcină), hipogli- 
cemia insulinică (numai la valori ale 
glicemiei sub 10 mg/100 ml), TRH, 
drogurile psihotrope (clorpromazina 
etc.), triptofanul; toţi aceşti stimuli 
acţionează cu mare probabilitate la 
nivel hipotalamic modificind echilibrul 
dintre PIF și PRF (42). 

Secreţia neurohormonilor hipotala- 
mici implicaţi în controlul sintezei şi 
eliberării adenohipotizare de gonado- 
tropine și PRL este reglată, pe de o 
parte, de nivelul sterolilor sexuali 
(mecanism de feedback lung), al gona- 
dotropinelor circulante (mecanism de 
feedback scurt) şi, poate, de conţinutul 
intrahipotalamic în neurohormoni (me- 
canism de feedback ultrascurt), iar pe 
de altă parte, de influenţe de la etajele 
supraordonate ale sistemului nervos 
central, venite în majoritate pe calea 


sistemului limbic. Ambele categorii de 
influenţe reglatoare modulează secre- 
ţia de neurohormoni prin modificarea 
mediaţiei monoaminergice din hipo- 
talamus și sistemul limbic și/sau a 
sensibilităţii neuronilor peptidergici la 
monoamine. 

La nivelul structurilor cerebrale 
vechi filogenetice din preajma ventri- 
culului al III-lea ale hipotalamusului 
şi sistemului limbic, s-au descris celule 
steroidosensibile care leagă hormonii 
steroizi marcați (3H-estradiol). Aceste 
celule pot îi considerate ca traductori 
neuroendocrini caracterizați prin faptul 
că mărimea de ieșire (output function ) 
este eliberarea unui neurohormon sau 
a unei monoamine, mărimea de intrare 
(input function), poate fi modificată 
de neuromediatori sau hormonii ste- 
rolici circulanţi, iar transferul de in- 
formaţie între cele două mărimi de 
intrare și de ieşire se face prin poten- 
ţiale de acţiune. 

Există studii care arată că steroizii 
sexuali modifică pragul de stimulare 
şi deci rata de descărcare a celulelor 
nervoase prin influențarea activităţii 
ATP-azice a membranei celulare, deci, 
prin modificarea stării ei de polarizare, 
consecutiv modificării activităţii pom- 
pei cuplate membranare de Na+/K+ 
(42). Dintre steroizii sexuali, cea mai 
puternică acţiune inhibitoare asupra 
secreției hipotalamice de GnRH o are 
estradiolul (E,) și testosteronul (TD), 
care ar acţiona fie după conversia sa 
în dihidrotestosteron (DH'T) sub acţiu- 
nea unei a-reductaze, fie după aroma- 
tizare în E, sub acţiunea sistemului 
enzimatic de aromatizare (ambele sis- 
teme enzimatice fiind prezente în celu- 
lele cerebrale steroidosensibile) (24) 
(26). Progesteronul este de asemenea 
eficient în supresia gonadotropinică 
via GnRH și nu la nivel adenohipo- 
fizar. În acest sens pledează observaţia 
că administrarea exogenă de GnRH 
la femeile pretratate cu progestative 


declanșează secreția obișnuită de FSH 
şi LH, deși nu este exclusă nici modu- 
larea suplimentară și la nivel adeno- 
hipofizar (30). Efectul de feedback 
pozitiv al E, prezent la femeie în con- 
diţii fiziologice, este reglat cu mare 
probabilitate de la nivel adenohipo- 
fizar, dar este necesară în mod obli- 
gator și prezența descărcării de GnRH 
comandată din regiunea preoptică su- 
prachiasmatică, probabil în corelaţie 
cu sistemul limbic. Este posibil ca în 
această interrelaţie să fie implicat un 
sistem de feedback negativ scurt (ade- 
nohipofiză-hipotalamus), deoarece Rei- 
chert și Ward (citați de 30) au demon- 
strat o relaţie temporală inversă între 
pulsurile secretorii de GnRH și LH 
(și FSH). Acţiunea estrogenilor de a 
diminua transmiterea dopaminergică şi 
de a accentua pe cea norepinetrinică 
la nivel hipotalamic constituie o ipo- 
teză alternativă pentru explicarea des- 
cărcării mediociclice de GnRH la 
femeie (45). La animalele mascule 
aria preoptică mediană a hipotalamu- 
sului (echivalentă cu cea „inductoare 
a ovulaţiei“ de la femele) este de ase- 
menea steroidosensibilă și are rol în 
comportamentul copulator, așa cum o 
demonstrează restabilirea acestuia la 
animalele castrate după implantarea 
în regiunea respectivă de cristale de 
propionat de testosteron (sau estro- 
geni) (26). 

Influențele nervoase supraordonate 
asupra nivelului integrator hipotalamic 
(și limbic) al gonadostatului se exer- 
cită prin intermediul mediatorilor mo- 
noaminergici, care acţionează atit difuz 
cit și pe căi specifice monoaminergice. 
Acţiunea difuză a neurotransmiţători- 
lor aminergici — noradrenalină, dop- 
amină, serotonină — este demonstrată 
de prezenţa varicozităţilor axonale pe 
neuronii respectivi, asemănătoare elec- 
tronomicroscopic, histochimic şi auto- 
radiografic cu formațiunile presinap- 
tice, dar însoţite în mai puţin de 5% 
din cazuri de formaţiuni postsinaptice! 
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Prin: butonii nesinaptici, care sint 
varicozităţile axonale, se secretă mo- 
noamine, ce acţionează fie din aproape 
în aproape, fie la distanţă via LCR 
crescînd excitabilitatea globală a unor 
populaţii neuronale largi (7). 

Căile monoaminergice specifice im- 
plicate în controlul sintezei şi eliberării 
GnRH cuprind sistemul dopamină-nor- 
epinetrină. Dopamina,. sintetizată în 
terminaţiile neuronilor  monoaminer- 
gici prin decarboxilarea DOPA, la rîn- 
dul ei rezultind prin hidrolizarea tiro- 
zinei, este precursorul imediat al nor- 
epinetrinei. Dopamina crește eliberarea 
adenohipofizară de LH şi FSH în 
prezența țesutului din eminenţa me- 
diană, în timp ce norepinetrina este 
lipsită de acest, efect; în schimb, dop- 
amina nu potenţează acţiunea GnRH 
asupra adenohipofizei, devedind că 
acţiunea sa se exercită asupra neuro- 
nilor peptidergici hipotalamici. Injec- 
tarea de dopamină în ventriculul III 
crește mult conţinutul în GnRH al 

"sîngelui din tija pituitară, efect blocat 
de estradiol. Aceste argumente, ca și 
blocarea secreției de GnRH prin dro- 
guri antidopaminice, nu exclud posibili- 
tatea ca norepinetrina să fie totuşime- 
diatorul chimic al secreției de GnRH; 
eficiența dopaminei s-ar explica. prin 
conversia ei în norepinefrină, iar efi- 
ciența foarte redusă a acesteia din 
urmă s-ar datora catabolizării ei foarte 
rapide sub acţiunea monoaminooxida- 
zelor tisulare. Efectul excitator al 
norepinefrinei ar fi mediat de «-recep- 
torii de pe celule GnRH-secretante (42). 

Controlul hipotalamic al secreției 
adenohipofizare de PRL se efectuează 
prin modificarea echilibrului dintre 
PIF: și PRF. Mecanismul inhibitor 
(stimularea PIF) este dopaminergic, 
iar cel stimulator (inhibiţia PIF şi/sau 
stimularea: PRF) este serotoninergic. 


Histologic şi biochimic s-a demonstrat - 


că există un sistem neuronal tubero- 
infundibular dopaminergic, care re- 
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prezintă calea finală comună tuturor 
neuronilor hipotalamici şi extrahipo- 
talamici ce influenţează secreția de 
PRL; numeroase fibre dopaminergice 
din stratul extern al eminenţei me- 
diane se termină în contact direct cu 
capilarele plexului primar al sistemu- 
lui port, hipotalamo-hipofizar. Argu- 
mentele că dopamina ar reprezenta 
ea însăşi PIF sint multiple: periuzarea 
ei în vasele sistemului port inhibă 
secreția de PRL; extractele hipotala- 
mice inhibitoare ale secreției de PRL 
conţin catecolamine; activitatea inhi- 
bitoare a extractelor hipotalamice este 
abolită prin absorbţie pe gel de alu- 
mină şi exacerbată de inhibitorii mo- 
noaminooxidazei; celulele prolactinice 
ale adenohipofizei au receptori mem- 
branari dopaminergici cu rol inhibitor 
asupra funcţiei lor secretorii. Numeroa- 
se droguri care au acţiuni de deprimare 
a mediaţiei dopaminergice hipotala- 
mice (fenotiazinele, alcaloizii din Rau- 
wolfia, imipramina, haloperidolul, me- 
til-DOPA,  metocloramida) determină 
hipersecreţie de PRL cu galactoree 
consecutivă, în timp ce L-DOPA, care 
creşte cantitatea de dopamină din 
hipotalamus (prin inhibiţia competitivă 
a distrugerii mediatorului), precum. și 
unii alcaloizi de tip peptidic din ergot 
şi unii derivați nepeptidici ai ergotinei 
(2-bromo-a-ergocriptina = 154) 
diminuă secreția de PRL.  Mediaţia 
serotoninergică cu rol stimulator al 
secreției adenohipofizare de PRL este 
susținută şi de observaţia că perluziile 
cu Lrtriptofan, precursor al sintezei de 
serotonină, determină creşterea pro- 
lactinemiei (23). 

Existenţa corelaţiilor inverse între 
mediatorii cerebrali care controlează 
secreția FSH și LH, pe de-o parte şi 
a PRL, pe de altă parte, este certă, 
fiind argumentată de: experienţele de 
perfuzie cu L-triptofan citate anterior, 
în care simultan cu creşterea secreției 
de PRL se produce diminuarea celei 
de LH și FSH; existenţa sindroamelor 
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amenoree-galactoree cu cicluri anovu- 
latorii hipogonadotrope și hiperprolac- 
tinemie (a se vedea „Fiziopatologia 
homeostaziei gonadice“); rezultatele 
pozitive în declanșarea ovulaţiei prin 
administrarea de inhibitori centrali ai 
secreției de PRL (ergocriptină = CB 
154) în sindroamele amenoree-galac- 
toree. 

Acţiunea factorilor exogeni „fizici“ 
în modificarea homeostaziei funcţiilor 
gonadice este cunoscută de multă 
vreme la animale și se face tot prin 
acţiunea asupra neuromediatorilor hi- 
potalamici şi ai sistemului limbic; la 
om influenţa factorilor fizici asupra 
homeostaziei gonadice, deși prezentă, 
este foarte redusă comparativ cu cele- 
lalte vertebrate, datorită dezvoltării 
imense a cerebrotipului talamo-corti- 
cal, care subordonează factorii susci- 
taţi celor psiho-sociali. Sint cunoscute 
astfel la animale alterările funcţiilor 
gonadice induse de variațiile de lumi- 
nozitate, mediate probabil de modifi- 
cările funcţionale 'ale epifizei, cu rol 
antigonadotrop cert argumentat la 
animal şi doar suspicionat la om (29), 
variațiile de temperatură, efectul mi- 
rosurilor — argumentat şi la om etc. 
Impulsuri senzitivo-senzoriale pro- 
venite de la creierul mijlociu și ante- 
rior ajung pe căi reticulate via sistem 
limbic sau direct la nivel hipotalamic 
și au rol facilitator sau inhibitor asupra 
secreției de gonadotropine. Influențele 
activatoare asupra secreției de gonado- 
tropine au mediaţie noradrenergică şi 
trec prin amigdală, în timp ce influ- 
enţele inhibitoare au mediaţie seroto- 
ninergică și trec prin hipocamp (42). 
Mediaţia prin sistemul limbic, pare să 
fie influențată la nivelul amigdalei și 
de stimulii emoţionali, explicind supri- 
marea viriurilor mediociclice de GnRH 
la femeie cu cicluri anovulatorii con- 
secutiv stresurilor emoţionale (32). 

Intervenţia sistemului limbic asupra 
circuitelor de reglare a homeostaziei go- 
nadice este argumentată de date de 
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fiziologie experimentală și clinică. 
Electrostimularea circuitului  septal 
care trece prin septul cingulat şi hipo- 
camp determină, nu numai apariţia 
unor modele de comportament sexual 
sau a unor schițe ale acestor modele, 
ci și modificări ale secreției de gonado- 
tropine; stimularea electrică a amig- 
dalei determină ovulaţie la iepuroaică 
și la șobolanca cu estru prelungit prin 
expunere la lumină, în timp ce stimu- 
larea hipocampului blochează ovulaţia 
spontană la şobolancă. Leziunile bila- 
terale ale hipocampului sau amigdalei 
la şobolanca adultă alterează ciclul 
estral, în timp ce la șobolanca imatură 
distrugerea amigdalei induce pubertate 
precoce, iar distrugerea hipocampului 
întirzie debutul pubertăţii (42). Sec- 
ţiuni efectuate la diferite niveluri ale 
căilor limbice afectează de asemenea 
declanșarea viriului mediociclic de LH 
inductor al ovulaţiei. Secţiunea bila- 
terală a striei terminale reușește să 
împiedice ovulaţia indusă la şobolancă 
prin stimularea electrică a nucleului 
amigdalian, iar secţiunea circulară dea- 
supra ariei preoptice, lezarea bilate- 
rală a striei terminale sau distrugerea 
nucleilor amigdalieni blochează ovu- 
laţiile spontane (42). 

Datele de fiziologie clinică core- 
lează mecanismul declanșării puber- 
tăţii cu modificările mediaţiei chimice 
cerebrale. S-a observat că paralel cu 
procesul de maturizare a organismului 
creşte conţinutul hipotalamusului în 
serotonină, care, deşi are rol inhibitor 
asupra secreției de GnRH, este nece- 
sară pentru realizarea efectelor feed- 
back în eliberarea  gonadotropinică 
(pentru declanșarea virtului medioci- 
clic la femeie). Pe de altă parte la 
mamiferele imature ar fi prezent un 
neurotransmițător cu acţiune inhibi- 
toare asupra gonadostatului hipota- 
lamic, neurotransmițător ce provine 
din nucleul amigdaloid pe calea striei 
terminale. Creșterea mediaţiei seroto- 
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ninergice ar înlătura influenţele inhibi- 
toare asupra gonadostatului hipota- 
lamic, producind o scădere a sensibi- 
lităţii mecanismului de feedback nega- 
tiv ce menţine în copilărie la niveluri 
foarte joase valorile estradiolului la 
fetiță și testosteronului la băiat. Prin 
scăderea sensibilităţii centrilor hipo- 
talamici la mecanismul de feedback 
negativ exercitat de estradiol ori de 
testosteron s-ar produce creșterea eli- 
berării de GnRH care determină se- 
creţia crescută de gonadotropine și 
secundar stimularea funcţiilor ovariană 
şi, respectiv, testiculară (30) (32) (42). 


Controlul adenohipofizar 


Controlul adenohipofizar al homeo- 
staziei gonadice se exercită prin secre- 
ţia de către celulele gonadotrope și 
prolactinice a gonadotropinelor — FSR 
şi LH şi, respectiv, a PRL (a se 
vedea „Reglarea nervoasă a activi- 
tăţii endocrine“). 

FSH şi LH sint glicoproteine cu 
greutate moleculară de aproximativ 
31 000 şi, respectiv, 25 000, alcătuite 
din cite două subunități protidice 
(lanţurile a şi f) și o fracțiune hidro- 
carbonată. Secvența aminoacizilor din 
lanţurile a și $ este precizată în cea 
mai mare parte, subunitățile a fiind 
identice pentru toţi hormonii glico- 
proteici adenohipofizari (FSH, LH 
şi TSH) ai unei anumite specii, iar 
subunitățile f fiind identice la diferite 
specii, dar diferite pentru fiecare hor- 
mon glicoproteic; deci subunitățile « 
conferă specificitatea de specie, iar 
subunitățile f specificitatea de acţi- 
une fiziologică. Fracţiunea hidrocarbo- 
nată conţine în cantităţi diferite de la 
un hormon la altul: hexoze (manoză, 
galactoză), hexozamine (N-acetilgalac- 
tozamină şi N-acetilglucozamină), o 
metilpentoză (fucoză) şi acid sialic; 
probabil compoziţia fracțiunii hidro- 
carbonate este aceea care determină 


semiviața plasmatică diferită a hor- 


monilor, de aproximativ 170 minute 
pentru FSH şi 60 minute pentru 
LH (8) (42). 

FSH acţionează la nivel testicular, 
fiind răspunzător de menţinerea trofi- 
cităţii epiteliului tubilor seminiferi și 
de iniţierea ciclului spermatogenetic, 
iar la nivel ovarian iniţiază creșterea 
foliculară la sfirşitul fazei luteale a 
ciclului ovarian. LH acţionează la 
nivel testicular asupra celulelor Leydig, 
determinind creşterea concentraţiei de 
testosteron în vena spermatică la citeva 
minute de la injectare, iar la nivel 
ovarian determină maturarea termi- 
nală a foliculilor ovarieni și sinteza de 
estrogeni, ovulaţia, formarea şi men- 
ţinerea corpului galben și a activităţii 
sale secretoare. În plus, LH pare să 
stimuleze şi producţia de steroizi sexu- 
ali de către corticosuprarenale (42). 
Pe lingă sediul de acţiune gonadic (și 
CSR) gonadotropinele acţionează și 
asupra receptorilor specifici hipotala- 
mici și ai sistemului limbic, contri- 
buind prin mecanism de feedback ne- 
gativ scurt la controlul secreției de 
GnRH. 

Sinteza hormonală în celulele gona- 
dotrope este un proces continuu, hor- 
monii fiind depozitaţi sub formă de 
granule secretorii intracelulare, în timp 
ce eliberarea lor în circulaţia sistemică - 
se face pulsatil sau episodic. Pulsurile 
secretorii determină creșteri ale con- 
centraţiilor sanguine hormonale, care 
apar la intervale de 30—300 minute și 
sint variabile ca amplitudine, durată 
şi frecvenţă în funcţie de sex, virstă 
şi nivelul sanguin al sterolilor sexuali. 
Secreţia pulsatilă se instalează la am- 
bele sexe în perioada pubertară, sub 
forma descărcărilor predominant noc- 
turne asociate cu somnul, pentru ca 
ulterior, la adult, să devină indepen- 
dente și fără un ritm circadian, men- 
ţinîndu-se şi după declinul funcţiilor 
gonadice. La bărbatul adult pulsurile 
secretorii produc creșteri de 10—15% 
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pentru FSH şi de 100—300%, pentru 
LH şi se succed la 60—100 minute. La 
femeia adultă secreția gonadotropi- 
nelor prezintă variaţii de amplitu- 
dine, frecvenţă şi durată a pulsurilor 
în cursul ciclului ovarian: amplitudi- 
nea maximă este înregistrată periovu- 
lator, în timp ce în faza luteală pulsu- 
rile secretorii de LH au durată sem- 
nificativ mai mare şi frecvenţa sem- 
nificativ mai mică decit în faza foli- 
culară; ca urmare semiviața virtu- 
rilor secretoare este de 84-+-14 minute 
în faza luteală, comparativ cu 116-421 
minute în faza foliculară (13) (42). 

Rezerva adenohipotizară de gona- 
dotropine prezintă variaţii în funcţie 
de virstă: prepubertar valorile sînt 
scăzute, în perioada de maturitate în 
adenohipofiză se găsesc cantităţi egale 
la ambele sexe (aproximativ 200 UI 
FSH și 700 UI LH), pentru ca post- 
menopauzal să crească foarte mult la 
femeie (1 700 UI), diminuind apoi în 
senescenţă la ambele sexe (42). Studii 
eiectuate prin dozări sanguine după 
administrarea de doze mici de LRH, 
arată că atit la bărbat cit și la femeie, 
nu toată cantitatea de gonadotropine 
stocată în adenohipoliză are aceeaşi 
disponibilitate funcţională: sub per- 
iuzia cu doze mici de LRH (2,08 ug/ 
minut) se produce o creștere iniţială, 
în primele 20 de minute a nivelelor 
plasmatice de LH şi o a doua creştere 
de durată și amplitudine mai mare la 
3—b5 ore. Aceasta demonstrează că 
în celulele gonadotrope există gonado- 
tropine stocate ca atare la nivelul 
microtubilor, într-un depozit rapid 
eliberabil şi un al doilea rezervor cito- 
solic, legat direct de sinteză, din care 
sint eliberate lent şi numai după tre- 
cerea obligatorie prin forma rapid mo- 
bilizabilă. Nu se cunosc amănunte 
asupra diferențelor biochimice dintre 
cele două tipuri de stocuri, dar unii 
autori postulează că eliberarea rapidă 
ar fi un proces de membrană mediat 
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de Ca?+, în timp ce sinteza şi elibera- 
rea lentă ar fi mediată de inducerea 
unui ARN, care necesită 2—6 ore 
pentru a deveni activ; în acumularea 
de gonadotropine în al doilea rezervor 
(sinteză, stocare) ar fi impliciat un 
factor de origine hipotalamică — 
LRIF (Luteinizing Release Inhibiting 
Factor) — care acţionează ca stabili- 
zator al membranelor. prin legarea 
Ca2+, împiedicind astfel eliberarea de 
gonadotropine (45). Existenţa a două 
categorii de rezerve de gonadotropine 
explică observaţia mai veche că admi- 
nistrarea repetată de LRH  exogen 
crește cantitatea de gonadotropine 
eliberate din adenohipofiză (42). 

Celulele gonadotrope, datorită pro- 
ceselor de sinteză, stocare (rezervor 2), 
activare şi eliberare (rezervor 1) a 
gonadotropinelor, reprezintă un sis- 
tem de reglare în care mărimile de 
comandă sînt cantităţile de GnRH şi 
de steroli sexuali (estradiol şi testo- 
steron), dependente de cantitatea de 
receptori pentru neurohormon şi pen- 
tru sterolii sexuali. de pe respectivele 
celule. Mărimea comandată este debi- 
tul adenohipofizar de gonadotropine. 
Principalul stimul pozitiv al sintezei și 
eliberării de gonadotropine este GnRH, 
în timp ce testosteronul (via DHT sau 
via E.) este principalul stimul frena- 
tor. Estradiolul acţionează ca un mo- 
dulator cu efect principal pozitiv asu- 
pra sintezei şi stocării (rezervor 2), 
dar cu efect negativ asupra eliberării 
(rezervor 1); rezultanta globală a . 
interacțiunii dintre mărimile de in- 
trare determină efectul de feedback 
pozitiv sau negativ al E,, nu ca acţi- 
uni separate, ci ca o funcţie continuă, 
dependentă de nivelul E, şi de starea 
eliberării GnRH în cursul ciclului ova- 
rian la femeie (45). 

Prolactina (PRL) secretată de ce- 
lulele prolactinice  (lactotrope, ma- 
motrope, luteotrope), este un hormon 
cu structură polipeptidică și greutate 
moleculară de aproximativ. 23 000; 


secvenţa aminoacizilor în catena unică 
a, hormonului nu a fost precizată decit 
la oaie, la care este constituită din 
198 aminoacizi. Secvența aminoacizi- 
lor este apropiată de aceea a GH şi 
HPL (sau HCS), toţi acești hormoni 
provenind probabil dintr-un paleo- 
hormon comun (35). Acţiunile PRL 
sint foarte variate pe scară animală, 
dar la om sint puţin cunoscute cu 
excepţia celor din iniţierea şi menţine- 
rea secreției lactate. Efectul luteo- 
trofic — de menţinere a funcţiei secre- 
torii a corpului galben ovarian — a 
fost cert demonstrat la rozătoare și la 
primate: la maimuța Rhesus trata- 
mentul cu ergocriptină, care inhibă 
secreția hipofizară de PRL, determină 
pe lingă deprimarea lactaţiei și un 
declin rapid al secreției de progesteron 
a corpilor progestativi şi regresia aces- 
tora (42). La femeie rolul luteotrofic 
al PRL nu este demonstrat, dar pare 
posibilă intervenţia ei în steroidoge- 
neza ovariană; in vitro, concentraţia 
fiziologică a PRL este necesară pentru 
secreția de progesteron de către celu- 
lele granuloase luteinizate, iar seru- 
rile anti-PRL în condiţii similare, ca 
şi concentrațiile foarte mari de hormon, 
suprimă secreția de progesteron. Împo- 
triva intervenţiei PRL în secreția hor- 
monală a corpului galben pledează 
rezultatele menţinerii corpilor galbeni 
exclusiv prin perfuzii cu hLH la femei 
hipofizectomizate, dar este cunoscut 
că relativ frecvent după hipofizectomie 
PRL continuă să fie prezentă în singe 
poate ca rezultat al secreției ectopice 
de pe traiectul pungii Rathke (intra- 
sau subsfenoidal) (42). 

La bărbat PRL pare să exercite o 
acţiune stimulantă asupra gonadelor, 
acţionind sinergic cu testosteronul și 
LH în anumite condiţii. Hormonul ar 
fi necesar pentru creșterea şi menţi- 
nerea activităţii testiculului şi a glan- 
delor sexuale accesorii, fixindu-se di- 
rect pe prostată şi veziculele semi- 
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nale. PRL ar potența acţiunea LH 
asupra celulelor Leydig, crescind sin- 
teza de testosteron prin acumularea 
de colesterol esterificat în testicul şi 
activarea unor enzime implicate în 
sinteza sterolilor gonadici. Deci PRL 
ar acționa la bărbat prin stimularea 
producţiei de testosteron şi/sau prin 
creşterea cantităţii de receptori pentru 
LH pe celulele Leydig (5). 
Prolactina din lichidul seminal, pro- 
venită din prostată și veziculele semi- 
nale, ar influenţa atit mobilitatea şi 
metabolismul spermatozoizilor, prin 
acţiunile sale asupra transportului 
membranar de Nat și K*, cît şi flui- 
dificarea vaginală care apare în cursul 
actului sexual; în sprijinul acţiunii 
PRL asupra motilităţii spermatozoi- 
zilor pledează observaţia că există o 
corelaţie netă între cantitatea de PRL 
din spermă şi motilitatea lor (26). 
La animalele inferioare PRL con- 
tribuie la determinarea comportamen- 
tului matern, dar la mamifere ea pare 
să aibă numai un rol facilitant asupra 
acestui comportament prin acţiune 
directă asupra creierului. Datorită ase- 
mănărilor structurale cu GH, prolac- 
tina are unele acţiuni asemănătoare cu 
acesta, dar de intensitate mult mai 
mică; pentru acest motiv în unele ca- 
zuri de nanism hipofizar s-a utilizat 
chiar tratamentul cu PRL ovină (42). 
Reglarea secreției de PRL se face 
prin modificarea echilibrului PIF/PRF 
la nivel hipotalamic. Secreţia hormo- 
nului se face tot pulsatil, dar spre 
deosebire de celelalte gonadotropine 
există şi un ritm circadian, cu un maxim 
între orele 1 și 5 și un al doilea maxim, 
de amplitudine mai redusă, între orele 
15 şi 18; ritmul circadian este mai 
marcat la femeie decit la bărbat şi se 
şterge în cursul sarcinii (42). 
Impactul gonadic al controlului neu- 
roendocrin trebuie prezentat separat 
pentru funcţiile exocrine şi endocrine 
ale gonadelor, deși între ele există 
numeroase corelaţii. 
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Impactul gonadic 
al “controlului neuroendocrin 


Funcţia exocrină testiculară 


Funcţia exocrină testiculară la adult 
este un proces continuu, numit sper- 
matogeneză, prin care celulele germi- 
nale (spermatogonii) proliferează nu- 
meric, se diferenţiază şi se maturează 
în epiteliul tubilor seminiteri. Sperma- 
togoniile dispuse pe membrana bazală 
a tubilor seminiferi înaintează în cursul 
evoluţiei către suprafața epiteliului 
tubular, suferind multiplicarea activă 
în șase stadii pînă la spermatocite pri- 
mare (de ordinul 1), maturarea prin 
diviziune reducţională (meioză), tre- 
cind prin spermatocite secundare (de 
ordinul Il), pină la spermatide și, în 
sfîrșit, spermiogeneza. Deşi acest pro- 
ces este continuu la adult el este des- 
cris ca un „ciclu spermatogenetic“ cu 
durată de aproximativ 74 de zile, 
deoarece se desfăşoară sincron pe 
zone apropiate ale tubilor seminiferi, 
celule apropiate topografic trecînd si- 
multan prin aceleaşi stadii; durata 
unui singur ciclu de diviziune celulară, 
de la incorporarea timidinei-2H pină 
la regăsirea ei în ADN, este de 16 ore, 
dar ciclul se repetă de mai multe ori. 

Controlul spermatogenezei se face 
probabil prin gonadotropine și testo- 
steron, deși mecanismul nu este pre- 
cizat. Hipofizectomia la bărbat abo- 
leşte spermatogeneza, în tubii semini- 
feri fiind prezente numai spermatogonii 
şi celule Sertoli. Se pare că FSH ar 
acţiona ca iniţiator al multiplicării 
spermatogonilor prin stimularea ade- 
nilciclazei, care, la rindul ei, determină, 
via CAMP, sinteza în celulele Sertoli 
a proteinei fixatoare de androgeni 
(ABP—Androgen Binding  Protein ), 
identică cu globulina transportoare 
de hormoni sexuali (SHBG—Sez Hor- 
mone Binding Globulin ). Prin aceasta 
se sensibilizează epiteliul germinal la 


acţiunea testosteronului, care, după 
reducere sub acţiunea 5 a-reductazei 
în 5a-DHT (Ba-dihidrotestosteron), este 
transportat cuplat cu SHBG în nucleu, 
unde inițiază și/sau amplifică sinteza 
proteică necesară multiplicării și ma- 
turării celulare, în special în cursul 
meiozei. 


Reglarea secreției de FSH pare 
puţin probabil să se facă prin efectul 
de feedback lung al testosteronului, 
care în doze fiziologice nu inhibă se- 
creţia hormonului  foliculostimulant. 
Pentru explicarea reglării s-a postulat 
încă în urmă cu 50 de ani existența 
unui hormon secretat de epiteliul ger- 
minal şi numit inhibină, care ar dimi- 
nua secreția pituitară de FSH. Studii 
recente arată că distrugerile tubulare 
întinse (iradiere, criptorhidism  bila- 
teral, aplazia celulelor germinale sau 
oligospermie severă) se însoțesc de 
creşterea selectivă a nivelurilor FSH. 
Numeroşi autori au găsit o corelaţie 
inversă semnificativă între nivelurile 
FSH şi numărul de spermatozoizi, pre- 
cum şi o corelaţie directă între nivelu- 
rile FSH și gradul de extensie a leziu- 
nilor tubulare pe biopsiile testiculare. 
În sfirșit, s-a demonstrat că celulele 
Sertoli în culturi de ţesuturi secretă 
o substanţă care inhibă eliberarea de 
către celulele pituitare în culturi de 
ţesuturi a FSH dar nu și a LH (39). 
Structura inhibinei nu este sterolică 
ci pare a fi un polipeptid termolabil, 
neizolat pînă în prezent, dar identifi- 
cat în cantităţi mari în fluidul din 
rete testis la animale şi în plasma semi- 
nală la bărbat (13). 

LH influenţează numai indirect sper- 
matogeneza prin stimularea producerii 
de testostern în celulele Leydig, dar 
nu este exclusă şi o acţiune mai directă. 
PRL are rol trofic asupra spermatoge- 
nezei la numeroase mamifere, dar la 
om acest rol este infirmat (13) (26). 

Maturarea terminală a spermato- 
zoizilor se produce în epididim, pe 
care aceştia îl străbat în aproximativ 
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14 zile și unde au loc multiple transfor- 
mări ultrastructurale și citochimice. 
Staţionarea prelungită a spermatozoi- 
zilor în coada epididimului determină 
fagocitarea lor, care trebuie privită 
ca un proces de protecţie față de eli- 
minarea în ejaculat a unor forme cu 
potenţial biologic redus prin îmbătri- 
nire (26). 


Funcţia exocrină ovariană 


Funcţia exocrină ovariană la adult 
este un proces dinamic, ciclic, apa- 
rent discontinuu, deoarece duce la 
eliminarea prin ovulaţie aproximativ 
lunară a unui ovul apt de a fi fe- 
cundat; procesul poartă numele de 
ciclu ovogenetic ovarian. În ovar, spre 
deosebire de testicul, multiplicarea 
celulelor germinale primordiale. (ovo- 
gonii) este un proces limitat în timp 
pînă la 5 luni de viaţă intrauterină, 
cind acestea ajung la 7xX10% pentru 
ambele ovare, se află în stadiul diplo- 
ten al profazei primei diviziuni (reduc- 
țională) a meiozei și sînt înglobate în 
foliculii primordiali constituiți din ţe- 
sutul cortical periovacitar (epiteliul 
folicular). "După “aceea numărul de 
celule germinale din ovare se reduce 
drastic prin procese de atrezie, ajun- 
gind la 2X10% la naștere și aproxima- 
tiv 3X104 la pubertate; Procesul de 
atrezie continuă a foliculilor care au 
început să crească înainte de a depăşi 
diametrul de 1 mm, persistă în tot 
cursul maturității, fiind independent 
de ciclurile ovariene, de nivelul gona- 
dotropinelor sau al sterolilor. sexuali. 

Ciclul ovogenetic ovarian debutează 
premenstrual, prin iniţierea creşterii 
în mai mulți foliculi sub acţiunea creş- 
terii nivelurilor sanguine ale FSH, 
care se fixează pe receptorii membra- 
nari și activează sistemul adenilatci- 
clază — cAMP. Consecutiv se produce 
translocarea proteinei  citoplasmatice 
fixatoare de cAMP pe situsurile recep- 
toare nucleare, care induc creșterea 
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capacităţii cromatinei de stimulare: a 
sintezei de ADN. Prin acest mecanism 
FSH inițiază multiplicarea celulelor 
granuloasei şi joacă un rol în menţine- 
rea integrității membranelor acestor 
celule. | 


Creşterea ulterioară a foliculilor, pînă 
cînd unul dintre ei ajunge la stadiul 
de folicul matur (folicul de Graat), 
implică interacțiuni complexe între 
steroizii gonadici şi gonadotropine. 
Studii recente argumentează ipoteza 
că FSH ar induce sinteza de receptori 
membranari pentru LH pe celulele 
tecale. Sub acţiunea LH ce acţionează 
tot via cAMP se produce, pe de-o 
parte, inducția la nivelul translaţional 
a unor sinteze proteice implicate în 
maturarea terminală a foliculului şi 
în ponta ovulară (ovulaţie) şi, pe de 
altă parte, inducția la nivel transcrip- 
ional a unor modificări celulare ce 
stimulează sinteza de estrogeni în 
celulele tecale. Prezenţa în concentra- 
ţie mare a estrogenilor la nivelul foli- 
culului îl sensibilizează pe acesta la 
acţiunea gonadotropinelor prin crește- 
rea sintezei de receptori membranari 
pentru FSH (22). 

Creşterea  foliculară debutează la 
fiecare ciclu în mai mulţi foliculi, dar 
o parte suferă procesul de atrezie 
înainte de a atinge 1 mm diametru, 
iar restul după ce au ajuns la 1-3 mm 
diametru, ca o consecință a scăderii 
preovulatorii a concentraţiilor sanguine 
ale FSH, ei contribuind la formarea 
compartimentului secretor stromal al 
ovarului. Numai un singur folicul 
ajunge la maturitate şi anume acela 
care are rata cea mai rapidă de creș- 
tere, deci în care secreția de estrogeni 
debutează cel mai precoce, făcindu-l 
mai sensibil Ja acţiunea stimulatoare 
a gonadotropinelor; în acest sens pro- 
prietăţile mecanice ale foliculilor de 
Graaf ar constitui factorul de reglare 
a numărului de ovule eliberate sub 
acţiunea unui singur stimul hormonal 


ovulator, ovulaţia multiplă fiind limi- 
tată de cerinţele hormonale pentru 
maturizarea terminală şi pontă (42). 
Dependenţa numărului de foliculi care 
ajung simultan la maturitate de can- 
titatea de gonadotropine este argu- 
mentată de: incidenţa crescută a poli- 
ovulației (cu sarcini multiple polizigo- 
tice consecutive) în anumite familii la 
care în ascendența pe linie feminină 
se întilnește mai frecvent gemelarita- 
tea dizigotică asociată cu creșterea 
nivelurilor bazale de FSH (36), de 
distribuția sarcinilor multiple polizi- 
gotice către extremele virstei reproduc- 
tive cînd există concentraţii sanguine 
crescute de FSH și, în sfirșit, de inci- 
denţa mare a sarcinilor multiple după 
tratamentul cu inductori de ovulaţie 


Ovulaţia este fenomenul central al 
ciclului ovogenetic ovarian, deoarece 
prin acest proces se elimină din foliculul 
matur ovocitul înconjurat de celule 
granuloase împreună cu lichidul foli- 
cular. Ea se produce ca o consecință a 
maturării foliculare terminale sub ac- 
iunea combinată a FSH și LH, care 
produc modificări metabolice celulare 
şi vasculare ample și rapide, aşa cum o 
demonstrează studiile de declanşare a 
ovulaţiei la femei hipofizectomizate 
şi cele efectuate pe ovare umane per- 
fuzate în vitro cu preparate foarte 
purificate de gonadotropine (42). 

În cursul creșterii foliculare ovulul, 
care își începuse prima diviziune meio- 
tică (reducțională) înainte de naştere, 
își reia creșterea și maturarea, formea- 
ză în jur împreună cu celulele granu- 
loase membrana pellucida şi în preaj- 
ma ovulaţiei îşi termină prima divi- 
ziune meiotică cu eliminarea primului 
globul polar în spaţiul perivitelin. Pro- 
cesul este influenţat de gonadotropine 
(LH) la ovocitul aflat în folicul, în 
timp ce în ovocitele libere decurge 
spontan. S-a demonstrat că lichidul 
folicular conţine un inhibitor al matu- 
rării ovocitare şi al luteinizării folicu- 
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lului şi că este necesar LH pentru 
înlăturarea acestei inhibiţii. Prezenţa 
gonadotropinelor este obligatorie şi pen- 
tru inducerea în citoplasma ovocitară 
a unor modificări necesare formării 
pronucleului mascul după fecundaţie 
(22). 

Transformarea foliculului care a su- 
ferit procesul de ovulaţie în corp gal- 
ben, prin luteinizarea celulelor sale, 
se face sub acțiunea gonadotropinelor. 
Funcţia şi durata de viață a corpului 
galben sînt dependente, pe de o parte, 
de maturaţia completă a foliculului 
ovarian şi, pe de altă parte, de o se- 
creţie adecvată de LH în faza luteală 
a ciclului. Primul factor reiese din 
studiile care au demonstrat că în ci- 
clurile cu fază luteală scurtă nivelurile 
sanguine zilnice de FSH sint reduse 
comparativ cu ciclurile normale, ceea 
ce implică o maturare incompletă a 
foliculilor ovarieni. Acţiunea luteotro- 
fică a LH, demonstrată cert la femei 
hipofizectomizate prin studii de perfu- 
zie (14), se exercită prin fixarea sa pe 
un receptor lipoproteic membranar, cu 
greutate moleculară de aproximativ 
69.000, care, prin intermediul siste- 
mului adenilateiclază-cAMP  activea- 
ză o proteinkinază implicată în sinteza 
hormonală. Acţiunile LH de stimulare 
a sintezei proteice sint certe, deoarece 
pot fi blocate de puromicină, dar nu 
se exercită via cAMP sau prin activa- 
rea sintezei de ADN, deoarece nu 
sînt blocate de actinomicina D. Apare 
mai probabil ca LH să determine mul- 
tiplicarea unui ARNm stabil, prezent 
în celulele foliculare şi ale corpului 
galben ca în orice ţesut diferențiat (38). 

“Luteoliza sau încetarea activităţii 
corpului galben și transformarea aces- 
tuia în corpus albicans constituie ul- 
tima etapă a ciclului exocrin ovarian; 
ea apare numai în absenţa semnalului 
de instalare a unei sarcini — prezenţa 
în circulaţie a unor concentraţii rapid 
crescinde de HCG — şi constituie, 


prin iniţierea creșterii valorilor bazale 
de FSH, stimulul pentru declanșarea 
unui nou puseu de creștere foliculară. 
În timp ce la unele specii animale 
(oaie) s-a demonstrat că luteoliza este 
determinată prin mecanism contra- 
curent între vena uterină și artera ova- 
riană de către PGF,,, la om nu s-a 
stabilit pină în prezent existenţa unui 
factor luteolitic cert. Estrogenii ar 
putea îi responsabil de stimularea sin- 
tezei de PGF,, în celulele corpului 
galben, prin acţiunea lor de destabili- 
zare a membranelor lizosomale care 
ar pune în libertate (și ar activa?) fos- 
folipaza A, ce eliberează acidul arahi- 
donie — precursor al PGEF,, — din 
fosfolipide. PFG, produce luteoliză 
la şobolan prin blocarea colesterolsin- 
tetazei implicată în sinteza de novo 
a colesterolului necesar steroidogenezei, 
mecanism care poate fi activat şi de 
prolactină. La om colesterolul pretor- 
mat și nu cel sintetizat de novo consti- 
tuie precursorul de bază al sintezei 
sterolice şi, de aceea, PGE;, şi prolac- 
tina ar putea să aibă numai un rol fa- 
cilitant în luteoliză prin blocarea sin- 
tezei de novo, sintezele sterolice dimi- 
nuind progresiv odată cu epuizarea 
rezervelor intracelulare de colesterol 
preformat (14), (34), (38), (42). 

Ciclul exocrin ovarian, considerat 
a avea o durată ideală de 28 zile, pre- 
zintă în realitate variaţii mari de la o 
femeie la alta şi variaţii ceva mai mici 
la una și aceeași femeie în limitele „nor- 
malului“ (25-—35 zile) cu o medie de 
28,4 zile. 

În cursul perioadei de maturitate 
există o scurtare progresivă, semnifi- 
cativă statistic, a duratei medii a 
ciclului ovarian, de la 33,9 zile la 
adolescente, la 28,1 zile în preajma 
menopauzei, datorită creșterii lente 
a nivelurilor bazale ale FSH, secundară 
diminuării progresive a secreției ova- 
riene de estrogeni prin activarea trep- 
tată a unor foliculi din ce în ce mai 
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puţin gonadotropinresponsivi. Aceste 
variaţii de durată au loc pe seama fazei 
foliculare, în timp ce durata de viaţă 
şi activitate a corpului galben este 
mai puţin variabilă (34), (42), (44). 


Funcţia endocrină testiculară 


Funcţia endocrină testiculară impli- 
că sinteza la nivelul celulelor Leydig 
a androgenilor şi a unor cantităţi mi- 
nime de alţi steroli. Precursorul sin- 
tezei sterolitice testiculare este coles- 
terolul, în cea mai mare parte prefor- 
mat şi, numai în mică măsură, sinte- 
tizat de novo. Sinteza androgenilor. se 
face pe calea comună a steroidosintezei 
prezentă atit în CSR cit şi în ovare, 
etapa limitantă — asupra căreia se 
exercită controlul — fiind conversia 
colesterolului în As-pregnenolon.. De 
la acest produs intermediar sințeza 
decurge predominant pe calea A; (via 
17a-hidroxipregnenolon, DHEA, an- 
drostendiol) şi, în mai mică măsură, 
pe calea A, (via progesteron, 17a-hi- 
droxiprogesteron, androstendion) (26). 
O parte din. produșii intermediari ai 
sintezei „scapă“ în vena spermatică 
şi devin astfel produși de secreție ai 
testicului. Dintre aceștia, cel mai im- 
portant cantitativ este 17a-hidroxipro- 
gesteronul al cărui rol fiziologic este 
însă neprecizat, care are o rată de pro- 
ducţie zilnică de aproximativ un sfert 
din aceea a testosteronului şi a cărui 
origine testiculară este atestată de 
studii de supresie. 

Estrogenii, prezenţi în cantităţi mici 
şi în plasma bărbatului, sînt produși 
numai în mică măsură în testicul — 
fapt confirmat în vitro şi in vivo — 
şi în CSR. (în: special estrona), cea 
mai mare parte rezultind prin conver- 
sia periferică (aromatizare) a testo- 
steronului și androstendionului. Rolul 
fiziologic al estrogenilor la bărbat ar 
putea fi corelat cu efectul lor de a sti- 
mula sinteza de SHBG, care transpor- 
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tă cea mai mare parte (99%) din tes- 
tosteronul plasmatic. 

Controlul steroidogenezei testiculare 
este efectuat de LH, care acţionează 
la nivelul conversiei colesterolului în 
A5-pregnenolon, efectul fiind mediat 
de sistemul adenilciclază-cAMP din 
celulele Leydig şi implicind sistemul 
citocromic (citocromul Paso); LH sti- 
mulează deci steroidogeneza, atit pe 
calea A,, cît și pe calea A, prin creşterea 
cantităţii de precursor. Secreţia testos- 
teronului și a altor steroli testiculari 
se face pulsatil, existind şi un ritm 
circadian al acestei secreţii, nivelul 
maxim sanguin al testosteronului fiind 
observat între orele 6-7. Nu s-a putut 
stabili la bărbat o corelaţie între varia- 
ţiile circadiene ale testosteronului şi 
LH, 'acestea fiind corelate poate cu 
eliberarea de ACTH, cu modificările 
captării hepatice a hormonului din 
circulaţie consecutiv modificărilor pos- 
turale și/sau cu „ritmicitatea internă“ 
a celulelor Leydig. Un ritm circadian 
diferit, de asemenea neexplicat, s-a 
descris, şi pentru secreția testiculară 
de 17a-hidroxiprogesteron, care are 
valori sanguine duble la ora 8 faţă 
de cele de la ora 20 (13,)26). 

Controlul secreției de testostern prin 
mecanism de feedback negativ este 
cert mediat de modificarea secreției 
de LH: administrarea unor doze fizio- 
logice de testosteron în perfuzie deter- 
mină scăderi ale nivelurilor de LH 
strict corelate cu doza administrată. 
La rîndul său, testosteronul inhibă 
secreția de LH la nivel hipotalamic 
(via GnRH) și hipotizar printr-un me- 
canism încă nelămurit. S-a presupus 
că testosteronul ar putea fi convertit 
în DHT, dar administrarea acestuia în 
periuzie a arătat că este mai puţin 
eficient în inhibiţia secreției de LH 
decit testosteronul. S-a mai susţinut 
că efectul inhibitor ar putea fi deter- 
minat, prin deplasarea testosteronului 
şi/sau estradiolului de pe SHBG, pen- 
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tru care DHT are afinitate mai mare 
şi, consecutiv ar creşte testosteronul 
sau estradiolul liber, care au efect su- 
presiv. SHGB ar acţiona astiel ca un 
servomecanism datorită interdependen- 
ţei dintre nivelele de estradiol şi testos- 
teron liber, prin competiţie pentru si- 
tusurile de fixare de pe această proteină 
transportoare. O altă posibilitate ar fi 
ca testosteronul să acţioneze la nivel 
hipotalamic și pituitar după conversia 
sa în estrogeni (estradiol), fie în circu- 
laţie — nivelul SHBG avind rol modu- 
lator important —, fie chiar la sediul 
acţiunii. 

Efectul inhibitor al testosteronului 
în doze fiziologice asupra secreției de 
FSH este îndoielnic, studii de perfuzie 
arătînd că pentru supresie sint necesare 
cantități de 5 ori mai mari decit cele 
fiziologice; rămine posibilitatea me- 
canismului supresor consecutiv aroma- 
tizării testosteronului în estrogeni sau 
a existenţei inhibinei, ambele fiind 
bine documentate astăzi. 

Sediul acţiunii mecanismului de 
feedback negativ al testosteronului 
este probabil atit hipotalamic cît mai 
ales hipofizar. Hipotalamusul poate 
transforma testosteronul în DHT, în 
estradiol şi în 2-hidroxiestradiol, care 
inhibă competitiv  catecol-o-metil- 
transferaza responsabilă de inactivarea 
catecolaminelor implicate în elibera- 
rea GnRH. În  adenohipofiză există 
de 10 ori mai mulţi receptori membra- 
nari pentru testosteron decit în hipota- 
lamus, dar conversia testosteronului 
în estrogeni prin aromatizare nu este 
posibilă, cel puţin la şobolan. S-a 
demonstrat că testosteronul diminuă 
răspunsul secretor  adenohipofizar de 
LH și FSH la administrarea de GnRH. 
Inhibina pare să acţioneze tot la nivel 
hipofizar, deoarece la bărbaţii cu apla- 
zia celulelor 'germinale sau cu criptor- 
hidism bilateral și cu nivele mari de 
FSH există descărcări crescute de 


FSH după administrare de GnRH, în 
timp ce descărcarea de LH se menţine 
normală (13), (26). 


Funcţia endocrină ovariană 


Funcţia endocrină ovariană este un 
proces ciclic în cursul căruia com- 
partimentul folicular secretă estrogeni 
(în special estradiol), compartimentul 
corpului galben secretă predominant 
progesteron dar și estrogeni, iar com- 
partimentul stromal, alcătuit din to- 
talitatea foliculilor atretici, secretă 
androgeni minori (DHEA, androsten- 
dion). Calea de sinteză este asemănă- 
toare în mare cu cea din testicul dar, 
datorită restricţiilor impune de concen- 
traţiile reduse ale unor enzime sau 
sisteme enzimatice implicate în sin- 
teză, există deosebiri în privinţa căi- 
lor și produșilor rezultați. În foliculul 
ovarian, deoarece granuloasa este avas- 
culară și deci oxigenul, produsele de 
nutriție și precursorii sînt în cantităţi 
reduse, sinteza are loc în special în 
celulele tecale pe calea A;, în timp ce 
celulele granuloase sintetizează cel 
mult precursori care sînt transferați 
în celulele tecale. În corpul galben, 
datorită vascularizaţiei abundente a 
celulelor granuloase luteinizate aces- 
tea sintetizează predominant proges- 
teron pe calea A,, în timp ce celulele 
tecale continuă să producă estrogeni. 
În compartimentul stromal sinteza 
are loc predominant pe cale A; și, 
datorită absenței complexului enzi- 
matic de  aromatizare, + se produc 
DHEA,  androstendion şi poate tes- 
tosteron (5) (42). Secreţia sterolică 
ovariană este pulsatilă (episodică) ca 
şi cea a CSR, dar în contrast de fază 
cu aceasta, în sensul că pulsurile se- 
eretorii de estrogeni şi progesteron 
apar între pulsurile secretorii de corti- 


sol și corticosteron. Nu se cunoaște 
determinismul şi importanţa  fiziolo- 
gică a secreției episodice, dar ea ex- 
plică variațiile de durată între limi- 
0) fiziologice ale ciclului ovarian 

Sinteza de estrogeni în celulele te- 
cale ale foliculilor în creştere debu- 
tează sub acţiunea LH, după ce 
aceștia au atins un nivel de creștere 
indusă de FSH, care, în plus, induce 
şi apariţia receptorilor membranari 
pentru LH pe suprafaţa respectivelor 
celule; FSH nu are acţiune asupra 
steroidogenezei. Fixarea LH pe recep- 
torii membranari specifici activează 
sistemul adenilciclază-c AMP, care co- 
mandă eliberarea de Ca2t, ioni ce 
măresc permeabilitatea membranelor 
celulare pentru glucoză şi precursori 
ai steroidegenezei. Pe de altă parte 
cAMP activează citocromul Paso mito- 
condrial, important în furnizarea de 
oxigen necesar hidroxilării colestero- 
lului, precum și fosforilarea glucoză-6- 
fosfatdehidrogenazei în celulele foli- 
culare şi în celulele corpului galben, 
iar această enzimă furnizează indirect, 
— prin activarea ciclului pentozelor — 
NADPH necesar pentru hidroxilarea 
colesterolului. 

Nivelul estrogenilor (în special E.) 
secretaţi de folicul reglază secreția 
de gonadotropine; creşterea lor în 
faza foliculară a ciclului determină, 
prin mecanism de feedback negativ, 
diminuarea secreției de FSH, în timp 
ce LH continuă să crească lent dato- 
rită sumării efectelor E, de feedback 
pozitiv și negativ. În cursul fazei 
foliculare, prin acţiunea sincronă a 
GnRH și E4, se produce o creștere 
de 2,7 ori a rezervei de gonadotropine 
rapid eliberabile (rezervor 1), care 
devine evidentă însă numai preovula- 
tor, după ce rezerva de gonadotropine 
stocate (rezervor 2) a crescut de 5 
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ori. (Fig. 157). Deoarece concentrațiile 
sanguine ale LH sint aproximativ 
constante în tot cursul fazei folicu- 
lare creşterea rezervorului 1 în faza 
foliculară tardivă trebuie interpretată 


REZERVOR 1 
s/nfeză, S/ocare 


ca o activare a formei stocate (din 
rezervorul 2). Creşterea preovulatorie a 
rezervei labile de gonadotropine apare 
şi la femeile hipogonadice (deci cu 
niveluri scăzute de E,) și de aceea se 
poate afirma că ea este iniţiată de 
GnRH. Prezenţa nivelurilor mari de 
E, creşte rezerva de gonadotropine 
lent eliberabile (rezervor 2), probabil 
pentru că E, determină amplificarea 
acțiunii cantităților mici de GnRH 
asupra sintezei şi stocării gonadotro- 
pinelor. De asemenea nivelurile mari 
de E, facilitează transformarea depo- 
zitului 2 în depozit 1 prin sensibiliza- 
rea celulelor gonadotrope la GnRH. 
Pe de altă parte E, se opune eliberării 
de LH induse de GnRH, dar această 
acţiune nu are rol determinant şi ea 
este depășită prin activarea rezervo- 
rului 2, atunci cînd efectul sensibili- 
zant al GnRH este deplin. În acest 
mod interacţiunea funcţională dintre 
E, şi GnRH duce la eliberarea medio- 
ciclică accelerată de gonadotropine, 
realizind așa numitul efect de feedback 
pozitiv al E, (45). Simultan cu virful 
mediociclic de LH declanșator al ovu- 
laţiei, se produce o creștere redusă și 
tranzitorie a valorilor plasmatice de 


FSH, determinată probabil de o su- 
prapunere a mecanismelor centrale de 
eliberare și nu de scăderea E,, deoarece 
creșterea FSH precede ovulaţia cu 
16—24 ore, iar scăderea E, îi succede. 


Pig. 157 — Repre- 
zentarea schemati- 
+ că a rezervoarelor 

de gobadntăoniie 
din celulele gonado- 
trope adenohipofi- 
zare şi factorii ce 
influenţează  sinte- 
za, stocarea, acti- 
varea și eliberarea 
lor (reprodusă după 
Yen 3.3.C., 1976). 


LH 


Factorii care determină revenirea 
rapidă la normal a valorilor LH plas- 
matic după ovulaţie nu sint precizaţi, 
dar sint implicaţi probabil: îndepăr- 
tarea stimulului care a declanșat vir- 
ful (scăderea E,), depleţia adenohipo- 
fizară în LH şi creșterea concentraţiei 
de progestageni. De fapt 17 a-hidro- 
xiprogesteronul plasmatic începe să 
crească preovulator, modificare consi- 
derată ca un indicator al procesului de 
maturizare a foliculului ovarian (42). 

Periovulator se produc şi creşteri 
ale nivelurilor plasmatice ale andros- 
tendionului şi DHEA de origine ova- 
riană, precum și a testosteronului re- 
zultat, în cea mai mare parte, prin 
conversia periferică a primilor doi 
compuşi. Creşterea androgenilor, prin 
efectul inhibitor asupra sintezei SHBG, 
prin blocarea competitivă a situsurilor 
acceptoare de estrogeni ale acesteia 
şi a celor de la nivelurile de reglare, 
poate fi implicată de asemenea în 
determinismul duratei scurte a des- 
cărcării mediociclice de LH. 

Activitatea secretorie a corpului gal- 
ben este reglată prin mecanismele de 
feedbak negativ, expuse la „Ciclul 
exocrin ovarian“. 
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Reglarea actului sexual 


Actul sexual sau copulaţia este pro- 
cesul fiziologic central al comporta- 
mentului sexual. Omul este singura 
fiinţă la care, datorită apariţiei acti- 
vităţii psihice, se produce o disociere 
între semnificaţia biologică a actului 
sexual — corelată direct și necesar 
cu reproducerea — și semnificaţia sa 
psiho-socială, prin controlul volitiv şi 
implicaţiile etice, morale etc. Ca ur- 
mare studiile de fiziologie a actului 
sexual și de etologie sexuală efectuate 
la: animale sint numai în foarte mică 
măsură aplicabile fiinţei umane, la 
care intervin precumpănitor mecanis- 
me psihologice de reglare a reflexe- 
lor ce intră în alcătuirea actului se- 
xual. Studiile umane, relativ puţine 
la număr, au la bază în special lu- 


Orgasm 


fiezolufie 


Perioadă 
fefaclară 


7 2 3 
Fig. 158 — Stadiile evolutive ale actului 


sexual: 


— la bărbat; B — la femeie cu multiplele posibi- 
2 — „în dom“; 3— 


A 
lităţi evolutive: 7 — „în virt“; 


„în platou“ (reprodusă după Masters şi Johniobn). 
crările de fiziologie ale lui Masters 
şi Johnson (25) efectuate pe cupluri 
de voluntari şi anchetele psiho-soci- 
ale iniţiate de Kinsey şi colab. (18) 
(19). Deşi sub raport strict biologic 
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(al reproducerii) participarea la ac- 
tul sexual a celor doi parteneri pare 
diferită, erecţia şi orgasmul fiind obli- 
gatorii numai la bărbat, din punct 
de vedere fiziologic la ambele sexe 
copulaţia decurge ca un fenomen ci- 
clic cu patru faze: excitaţia, faza de 
platou, orgasmul și rezoluţia (fig. 
158). La bărbat desfășurarea actului 
sexual se face după o schemă unică, 
în timp ce la femeie modalităţile evo- 
lutive sînt multiple (40), ambii trecind 
însă în cadrul eupareuniei prin fazele 
enumerate. 


Faza de excitație 


Faza de excitație este caracterizată 
la bărbat prin apariţia erecţiei, iar 
la femeie prin alungirea şi distensia 
celor două treimi interne ale vaginului 
cu apariţia transsudatului pe supra- 
faţa mucoasei. Simultan au loc la 
ambele sexe modificări sistemice, care 
includ vasocongestia cutanată, hiper- 
ventilaţia, tahicardia, creșterea progre- 
sivă a presiunii sanguine şi, către sfirși- 
tul fazei de excitație, apariţia miotoniei. 

La bărbat erecţia este primul şi 
cel mai important efect al excitaţiei 
sexuale, gradul ei fiind proporţional 
cu gradul excitaţiei; simultan începe 
şi ridicarea testiculelor către plan- 
şeul perineal cu scurtarea cordoanelor 
spermatice, îngroşarea şi plicaturarea 
tegumentelor scrotale (28). Erecţia este 
involuntară și se produce sub influ- 
enţa parasimpaticului, care declan- 
şează vasodilataţia arterelor peniene, 
permiţind astfel pătrunderea singelui 
sub presiune în sistemul de vene sinu- 
soide ce se dilată puternic, determinind 
creşterea și întărirea ţesuturilor erec- 
tile din corpii cavernoși și spongios 
înveliți de straturi fibroase. Nu este 
exclusă acţiunea parasimpaticului şi 
la nivelul sistemului valvular venos, 
împiedicind astfel golirea de singe 
a ţesuturilor erectile. Acţiunile para- 
simpaticului ar putea fi mediate de 


prostaglandine, deoarece inhibitorii pro- 
staglandinsintetazelor blochează efec- 
tele prostaglandinelor endogene (în 
special ale PGA,) de creştere a tonu- 
sului și activităţii contractile spon- 
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Fig. 159 — Controlul nervos al erecţiei (reprodusă după 
A.). 
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tane a mușchilor netezi penieni uma- 
ni in vitro (15). Există doi centri 
Stimulatori ai erecţiei situaţi unul 
în măduva sacrată (S2—S,), acţionind 
prin nervii erectori şi declanşind erec- 
ţia după stimularea tactilă a organelor 
genitale și a zonei perineale şi celă- 
lalt în măduva lombară, răspunzător 
de declanșarea erecţiei sub comandă 
corticală (4). (fig. 159). 

Impulsurile aferente locale care declan- 
șează şi menţin starea erectilă, provin 
din stimularea penisului — care are pe 
suprafața glandului receptori tactili 
foarte specializaţi —, a scrotului şi re- 
giunii perineale (prin act sexual sau 
masturbare), a mucoasei uretrei. şi 
vezicii urinare, a veziculelor seminale, 
prostatei, vaselor deferente (prin re- 
pleția vezicală în somn mai ales în 
perioada pubertară, procese inflama- 
torii, droguri zise „afrodiziace“ cum 
este cantarida care de fapt produce 
iritația mucoasei vezicale . etc.) (9). 
Dovada existenţei comenzii medulare 
joase este adusă de persistenţa erec- 
ției după secţiunile medulare supra- 
lombare experimentale la animal sau 
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accidentale la om; erecţia nu se mai 
produce însă după leziuni ale măduvei 
sacrate, cozii de cal sau nervilor para- 
simpatici pelvieni, care determină și 
tulburări ale funcţiei detrusorului ve- 
zical şi atonia sfincteru- 
lui uretral extern (2). 

Controlul nervos supe- 
rior explică de ce exci- 
taţia sexuală la bărbat 
poate îi produsă prin- 
tr-o varietate largă de 
stimuli verbali, vizuali, 
olfactici ete., direcţi sau 
imaginaţi, ultimii impli- 
cînd procese psihice com- 
Je//a// plexe (32) . (41). „Rolul 
Seci — stimulilor vizuali şi ver- 
bali a fost amplu de- 
monstrat (25), în schimb 
cel al stimulilor olfac- 
tivi, cunoscut de multă 
vreme la fiinţele interioare şi mediat 
de feromoni, a fost doar recent demon- 
strat la primatele superioare şi om, la 
care sub stimul estrogenic, se produc 
în vagin acizi alifatici cu 2—6 atomi 
de carbon (acetic, propionic, izobutiric, 
n-butiric, izovaleric, 2-metilbutiric etc.), 
numiți generic copuline, cu acţiune 
excitantă sexuală asupra masculilor 
(8) (10). Influențele excitatorii cere- 
brale asupra erecţiei se exercită prin 
intermediul centrilor parasimpatici lom- 
bari, mediat de porţiunea sistemului 
limbie din lobul temporal. Interven- 
ţia sistemului limbic este argumentată 
de experimentele de declanșare a pro- 
cesului prin stimulare electrică, pre- 
cum şi de abolirea lui după distrugeri 
localizate în unele zone din sistemul 
limbic și creierul mijlociu. Datele cli- 
nice arată că la bărbaţii cu afecţiuni 
(în cea mai mare parte tumorale) ale 
lobului temporal dispare posibilita- 
tea erecţiei (5) (26), deși libidoul de- 
finit ca „motivaţia sexuală matură 
şi direcţionată a omului“ (40) se păs- 
trează. 


Motivaţiile biologice ale tuturor com- 
portamentelor, deci şi ale celui sexual, 
pot fi definite ca acele părţi ale com- 
portamentului unui animal (inclusiv 
omul) care asigură cu mijloace exo- 
gene menţinerea parametrilor  fun- 
damentali ai organismului în limitele 
fixate de informaţia genetică; la om, 
datorită dezvoltării celui de al doilea 
sistem de semnalizare şi vieţii psiho- 
sociale, peste motivaţia biologică se 
suprapune motivaţia psihologică, ce 
asigură „optimizarea“parametrilor com- 
plecși în cadrul social (3). Motivația 
sexuală are două componente: una 
calitativă, direcțională, care orientează 
către sexul opus și o a doua cantita- 
tivă, dinamogenă, care conferă inten- 
sitatea dorinţei sau apetitului sexual 
(42) (43). La mamiferele subumane, 
şi în special la rozătoare, acţiunea 
„masculinizantă“ a androgenilor. în pe- 
rioadă critică perinatală de sexualizare 
a encefalului pare obligatorie şi sufi- 
cientă pentru realizarea la vîrsta adul- 
tă a ambelor componente ale motiva- 
ției sexuale, și consecutiv realizarea 
comportamentelor de tip masculin: 
copulator. (erecţie, intromisiune, eja- 
culare) şi a celor sexual dimorife neco- 
relate direct cu copulaţia. La om însă, 
în ciuda unor argumente contrare mai 
vechi, studii recente pe loturi foarte 
precis controlate arată că pattern-ul 
neuroendocrin prenatal nu pare a avea 
o influență hotăritoare asupra trezirii 
motivaţiei sexuale (24), aceasta apă- 
rind ca urmare a experienţei indivi- 
duale, sub acțiunea factorilor de me- 
diu social, prezenţi sau imaginaţi și 
fiind reintărită apoi pe tot parcursul 
vieţii prin procese pozitive și nega- 
tive (27). Cu toate acestea există argu- 
mente că devierile mici sau moderate 
ale pattern-ului hormonal în perioada 
de diferenţiere sexuală a encefalului, 
insuficiente pentru a induce modifi- 
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cările organice ce caracterizează pseu- 
dohermairoditismele, ar putea să ex- 
plice, împreună cu condiţiile de me- 
diu, apariţia la virsta adultă a unor 
forme de „intersexualitate cerebrală“; 
transsexualismul, travestismul și ho- 
mosexualitatea (37). 

În mediaţia intracerebrală a exci- 
taţiei sexuale sînt implicate cu mare 
probabilitate  monoaminele, în spe- 
cial prin creşterea sintezei și eliberării 
lor difuze la nivelul varicozităţilor 
axonale și, în mai mică măsură, prin 
acţiuni pe căi specifice (7) (a se vedea 
„Reglarea homeostaziei gonadice — 
Controlul hipotalamic“). Acest con- 
cept este argumentat; de observaţia că 
în stările de excitație sexuală, declan- 
şate prin filme cu subiect sexual, crese 
eliminările urinare de catecolamine, 
probabil, consecutiv trecerii lor în 
circulaţie, precum și de modificările 
sistemice cardiovasculare și respira- 
torii a căror mediaţie este tot catecol- 
aminică (26). 

La femeie excitaţia sexuală se pro- 
duce mai lent decit la bărbat şi poate 
îi declanșată atit prin stimulare lo- 
cală (manevrarea zonelor erogene, a 
muntelui Venus, a regiunii perineale, 
a corpului clitoridian și/sau iritaţia 
căilor urinare inferioare), cît mai ales 
prin stimulare psihică. În apariţia 
unei pulsiuni sexuale normale calita- 
tiv și cantitativ, pe lingă factorii hor- 
monali (androgenii de origine CSR), 
este implicată precumpănitor expe- 
riența individuală, care presupune pro- 
cesele de învăţare și reîntărire (26) 
(32). La virsta adultă influenţa redusă 
a variațiilor hormonale asupra libidou- 
lui la femei este demonstrată de lipsa 
modificărilor de apetit sexual în cursul 
ciclului ovarian (care  singularizează. 
femeia comparativ cu femelele celor- 
lalte mamifere), în cursul sarcinii și 
Jăuziei, precum şi menţinerea nealte-. 


rată a libidoului la numeroase femei 
pină tirziu în senescență, în măsura 
în care actul sexual nu devine dureros 
sau imposibil din cauza pierderii su- 
pleţii vulvo-vaginale (32). Ca și la 
bărbat, stimulii excitatori acţionează 
prin centrii din măduva sacrată (cei 
locali) şi lombară (cei centrali) de 
unde, pe calea nervilor rușinoși și a 
plexului sacrat, pornesc impulsuri afe- 
rente care produc modificările carac- 
teristice (2) (9). Prima modificare este 
lubrefierea vaginală, care apare la 
10—30 secunde de la debutul excita- 
ţiei sexuale și este numai în mică 
măsură rezultatul secreției glandelor 
Bartholin, cea mai mare parte fiind 
rezultatul unui proces activ de trans- 
sudare consecutiv congestiei pereţilor 
vaginali, ambele modificări fiind me- 
diate pe cale parasimpatică. Consecu- 
tiv congestiei plexurilor venoase se 
produce secundar şi turgescenţa labii- 
lor mici, care își măresc volumul de 
2—3 ori, „erecţia“ clitoridiană, alun- 
glrea şi distensia celor 2/3 interne ale 
canalului vaginal, la care contribuie 
şi tracţionarea lentă a corpului și co- 
lului uterin în sus și înapoi, poate con- 
secutiv congestiei vasculare din sis- 
temul de suspensie ligamentară. Si- 
multan se produce turgescenţa mame- 
loanelor și, către sfîrşitul fazei de exci- 
taţie, apar modificări vasocongestive 
cutanate sub formă maculo-papulară 
pe torace, sîni și abdomen (10) (26) 
(32). 


Faza de platou 


Faza de platou are o durată varia- 
bilă, la bărbat de la 30 secunde la 
mai multe minute, în funcţie de teh- 
nica coitală și de standardul acceptat 
pentru „normal“, în timp ce la fe- 
meie este de obicei foarte scurtă; 
astăzi se consideră ca „ejaculare pre- 
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coce“ apariţia acesteia intravaginal 
înainte de orgasmul feminin în peste 
50% din contactele sexuale ale cuplu- 
lui studiat (25). În faza de platou 
penisul atinge dimensiunile maxime 
și la orificiul uretral exterm apar 
citeva picături de lichid clar, cu rol 
lubrefiant, probabil ca urmare a se- 
creției glandelor Cowpers, stimulată 
pe cale parasimpatică. În acest timp 
continuă și procesul de ascensiune a 
testiculelor către planșeul perineal, 
determinat de scurtarea  cordoane- 
lor spermatice prin contracția involun- 
tară a mușchiului cremasterian; pro- 
cesul are importanţă în ejaculare, de- 
oarece în absenţa sa experienţa ejacu- 
latorie a bărbatului este redusă, iar 
cînd este diminuat produce scăderea 
presiunii ejaculatorii — fenomen fizio- 
logic la bărbaţii peste 50 de ani. 
Testiculele își măresc volumul în cursul 
excitaţiei şi fazei de platou cu aproxi- 
mativ 50% (4) (26). 

Faza de platou este caracterizată la 
femeie prin amplitudinea maximă a 
modificărilor congestive locale, care 
determină apariția coloraţiei roșii-vio- 
lacee la nivelul labiilor mici („pielea 
sexuală“ a cărei modificare este pato- 
gnomonică pentru iminența orgasmu- 
lui), precum şi turgescența pereţilor 
treimii externe a vaginului formînd 
„platforma orgasmică“ şi strimtarea 
lumenului care împiedică scurgerea 
spermei din vagin după ejaculare. 
Clitorisul continuă să fie în erecţie, 
dar se retrage sub marginea simfizei prin 
punerea în tensiune a ligamentelor 
suspensoare, astfel încît preorgasmic 
lungimea sa se reduce cu 50%; acest 
tip de răspuns clitoridian poate fi 
declanşat atît prin manevrarea mun- 
telui Venus, cit și ca urmare a excita- 
ţiei psihice (26) (32). 

La ambele sexe în cursul fazei de 
platou sint prezente modificări 'siste- 
mice caracterizate prin miotonie și 
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creşterea către paroxismul reprezen- 
tat de orgasm a modificărilor cardio- 
vasculare și respiratorii. Miotonia este 
caracterizată prin contracții spasmo- 
dice ritmice, involuntare ale mușchi- 
lor trunchiului, bazinului și membre- 
lor inferioare la bărbat în poziţie coita- 
lă superioară și ale miinilor, picioare- 
lor (spasm carpo-pedal) şi abdomenului 
la bărbat în poziţie coitală inferioară 
şi la femeie. Miotonia poate să apară 
și la nivelul mușchilor bulbo- și ischio- 
cavernoșşi în fazele de excitație şi de 
platou, precum şi la nivelul sfincteru- 
lui anal în faza orgasmică; uneori, în 
funcţie de poziţia şi tehnica coitală, 
se supraadaugă pentru creșterea ten- 
siunii sexuale contracţii voluntare ale 
mușchilor suscitaţi şi ale fesierilor 
(4) (26), 

Modificările cardiovasculare sint ca- 
racterizate prin creșterea treptată a 
frecvenţei cardiace pînă la 110—180/ 
minut în faza orgasmică, a presiunii 
arteriale sistolice cu 40—100 mmHg și 
a celei diastolice cu 20—50 mmHg, 
modificări ce cresc riscul accidentelor 
la persoanele coronariene, hiperten- 
sive eţc. (9) (26). Modificările respira- 
torii sint caracterizate prin creșterea 
frecvenţei respiratorii (pină la 60/mi- 
nut), dar cu diminuarea amplitudinii 
respiraţiilor, ceea ce duce la o creşte- 
re moderată a minut-volumului (de 
ordinul a 50 1/min.) (26). 


Orgasmul 


Orgasmul este o fază paroxistică a 
actului sexual, deosebit de scurtă ca 
durată, care implică modificări fizio- 
logice locale diferite la cele două sexe, 
în timp ce modificările psihofiziologice 
sint relativ asemănătoare. Sub raport 
biologic orgasmul masculin este obli- 
gator pentru reproducere, în timp ce la 
femeie el nu este necesar pentru pro- 


ducerea fecundaţiei, ci conferă numai 
finalitate psihologică actului sexual. 

La bărbat orgasmul este reprezentat 
de ejaculare ce urmează primelor două 
stadii ale răspunsului sexual în condi- 
ţii fiziologice, dar care patologic poate 
să apară şi în absenţa erecției sau in- 
vers erecţia poate să nu fie urmată de 
ejaculare (4). Orgasmul masculin este 
declanșat cînd excitaţia sexuală depă- 
şește un anumit prag, variabil atit 
de la un individ la altul cît şi la acelaşi 
individ, prin stimuli vegetativi sim- 
patici plecaţi din măduva lombară 
(Ly,—Le). Fibrele eferente trec prin 
lanţul ganglionar paravertebral şi ple- 
xurile mezenteric inferior, hipogastric 
şi pelvic, unde fac sinapsă cu fibrel6 
postganglionare, care ajung pe calea 
plexurilor perivasculare şi determină 
contracția fibrelor musculare netede 
ale epididimului, canalelor deferente, 
prostatei şi veziculelor seminale, îm- 
pingind astfel diferiţii componenți ai 
spermei în porţiunea bulbară a uretrei 
unde se amestecă cu mucusul secretat 
de glandele bulbo-uretrale; această 
primă etapă poartă numele de emi- 
siune şi în cazuri patologice poate să 
nu fie urmată de ejaculare. Distensia 
uretrei posterioare este resimţită de 
bărbat ca senzaţie a inevitabilităţii eja- 
culării. Impulsurile nervoase declan- 
şate de distensia pereţilor bulbului ure- 
tral se transmit prin nervii ruşinoşi la 
măduva sacrată de unde pornesc sti- 
muli  mediaţi prin sistemul motor 
voluntar, deşi reflexul este involuntar, 
determinind contracţii automate ale 
muşchilor uretrei bulbare ce se succed 
la intervale de 0,8 secunde. Aceste 
contracţii împing ritmic sperma prin 
uretra peniană spre exterior, deoarece 
la începutul ejaculării se închide sfinc- 
terul vezical intern, împiedicind re- 
fluxul în vezica urinară. La eliminarea 
spermei prin ejaculare contribuie şi 
contracţiile musculaturii  perineale: 
muşchii  bulbo- şi ischiocavernoși (4) 
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(9) (Fig. 160). Studii experimentale 
şi clinice efectuate la primate şi om 
arată că controlul orgasmului masculin, 
deşi mediat de porțiunea inferioară a 


femeie, sub forma miotoniilor, a alteră- 
rilor respiratorii şi cardiovasculare etc. 
constituie un paroxism al celor ini- 
ţiate în cursul excitaţiei sexuale și în 


măduvei — dovadă fiind persistența faza de platou. 
Sub raport psihofiziologic 
Rp: orgasmul este deosebit de 
Pate mata important, fiind însoţit de 
trăiri subiective intense, cu 
Conlracria veziculei răsunet asupra comporta- 
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Pig. 160 — Controlul nervos ru a i (reprodusă după 
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după secțiunile medulare supralom- 
bare — este influenţat şi de centrii en- 
cefalici care au influenţă inhibitoare 
şi joacă rol important în comporta- 
mentul copulator (2) (26). 

La femeie orgasmul se manifestă 
prin contracţii ritmice la nivelul trei- 
mii externe a vaginului („platforma 
orgasmică“), cu durata de 0,8 secunde 
şi în număr de 5—8, direct corelate 
cu resimţirea psihosexuală a actului 
copulator: un număr crescut de con- 
tracţii indică o experienţă orgasmică 
foarte intensă, în timp ce un număr 
redus arată diminuarea experienţei 
orgasmice sau absenţa ei (32). La 2—4 
secunde de la debutul experienţei or- 
gasmice apar contracţii uterine regu- 
late, cu origine la nivelul fundului 
uterin și gradient descendent, produse 
probabil consecutiv eliberării de ocito- 
cină din neurohipofiză, evidenţiată de 
creşterea nivelelor ei circulante în 
această fază, precum și de apariţia 
ejecţiei la nivelul canalelor galacto- 
fore la unele femei consecutiv orgas- 
mului. 

Modificările sistemice din momentul 
orgasmului, atît la bărbat cit şi la 


cu faza de emisiune și apoi 
resimte foarte puternic pri- 
me 2—3 contracţii expul- 
zive care creează un grad de 
anestezie de-a lungul ure- 
trei; senzație de plăcere pare core- 
lată direct cu cantitatea de lichid 
seminal acumulată. La femeie re- 
simţirea orgasmului este diferită, ea 
debutind printr-un moment de dimi- 
nuare a conștienţei cu scăderea acui- 
tăţii senzoriale urmată de senzaţia de 
căldură cu origine în sfera genitală şi 
care progresează în tot corpul (32). În 
sfirşit într-o fază ulterioară femeia 
resimte puternic contracţiile platfor- 
mei orgasmice a vaginului, acesta 
fiind singurul moment al orgasmului 
feminin în care este posibilă corelaţia 
între răspunsul orgasmic obiectiv şi 
cel subiectiv (26). 

În cursul actului sexual atit la băr- 
bat cit şi la femeie s-au descris modifi- 
cări EEG cu evoluţie fazică: în tim- 
pul fazei de excitație și platou crește 
progresiv incidenţa undelor lente. și 
ample cu origine în lobii temporali, în 
cursul orgasmului apar unde ample cu 
frecvenţă de 3 cicli/ secundă sau chiar: 
complexe viri-undă lente, intricate cu 
aspecte parazitare ritmice de origine 
miogenă şi, în sfirşit, în perioada de 
rezoluţie se revine treptat la traseul 
inițial. Apariţia paroxismelor electri- 


ce cu ritm lent în faza orgasmică ex- 
plică şi rolul actului sexual în declan- 
şarea crizelor de epilepsie. 

Efectele psihofiziologice ale orgas- 
mului sînt direct corelate cu compor- 
tamentul copulator prin satisfacerea 
motivaţiei sexuale. În acest mecanism 
este implicată porţiunea septală a 
fasciculului median al creierului ante- 
rior în care este localizat „sistemul de 
recompensare“  (reward system) (8). 
Cercetări efectuatela oameni cu electrozi 
implantaţi cronic în această regiune 
septală au dus la autostimulări repetate 
pînă la epuizare, cu senzaţii descrise 
ioarte variat în funcţie de psihologia 
individului (înlăturarea stării de ten- 
siune, senzaţie de relaxare, bucurie sau 
extaz etc.), iar în cursul actului sexual 
la nivelul septului s-a înregistrat o 
activitate electrică rapidă, desincro- 
nizată, caracteristică pentru reacţia 
de trezire (42). 

Examinarea comparativă a orgas- 
mului la cele două sexe arată că la 
femeie el este în foarte mare măsură 
un răspuns învăţat, diferit de răspun- 
sul ejaculator automat al bărbatului 
şi de aceea poate fi inhibat cu ușu- 
rință de stimulii emoţionali sau pro- 
veniţi din mediul înconjurotor (32). 
Intervenţia prioritară a mecanisme- 
lor psihofiziologice, care includ proce- 
sele de învăţare şi reîntărire, în de- 
terminismul orgasmului feminin, ex- 
plică de ce el apare după un interval 
de timp de la debutul vieţii sexuale 
apreciat variabil: Gebhard (citat de 


46) arată că orgasmul apare pînă la 
20 de ani numai la 53%, dintre femei, 
pînă la 25 de ani la 77%, pînă la 30 de 
ani la 86%, pînă la 45 de ani la 95%, 
iar la 5%, dintre femei nu resimt nicio- 
dată orgasmul. 


Faza de rezoluție 


Faza de rezoluţie a actului sexual, 
apărută consecutiv epuizării energiei 
motivaţiei sexuale, evoluează diferit 
la cele două sexe. La bărbat ea este 
caracterizată prin detumescenţa rapidă 
a penisului consecutivă golirii excesu- 
lui de singe acumulat în țesuturile 
erectile şi este urmată de o perioadă 
refractară, de durată variabilă, ce 
crește progresiv. cu vîrsta; în această 
perioadă însoţită de somnolenţă, un 
nou stimul sexual nu mai poate deter- 
mina la bărbat stări de tensiune sexuală. 
La femeie faza de rezoluţie este mai 
lungă (10—15 minute) şi nu este inso- 
țită de fază refractară, astfel încit 
consecutiv 'unui stimul sexual unic, 
foarte intens iniţial, femeia poate 
prezenta orgasme sau poate reveni la 
orgasm printr-o nouă stimulare sexua- 
lă. Primele semne ale instalării rezo- 
luţiei sînt, detumescenţa rapidă a ma- 
meloanelor şi dispariţia modificărilor 
vasocongestive cutanate, care sint 
totodată și semne retrospective ale 
prezenţei orgasmului deoarece în ab- 
senţa orgasmului revenirea la normal 
se face lent (26) (32). 


Fiziopatologia reglării funcţiei sexuale 


Alterările funcţiei sexuale sint repre- 
zentate, pe de-o parte, de tulburările 
mecanismelor homeostaziei gonadice 
şi, pe de altă parte, de tulburările 
actului sexual, fiecare putind fi de- 
clanșată prin afectarea primară peri- 
ferică a gonadelor și, respectiv, a 
structurilor implicate în realizarea mo- 
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dificărilor din actul sexual, sau prin 
afectarea primară centrală a mecanis- 
melor de reglare; împărţirea în alterări 
centrale și periferice se referă în special 
la factorul declanșator şi de aceea este 
oarecum arbitrară, deoarece practic 
ele sint strîns corelate şi se condiţio- 
nează reciproc în cursul evoluţiei ul- 


terioare. În continuare; vor fi detaliate 
numai afectările funcţiei sexuale, cu 
determinism. central, consecutive al- 
terărilor primare ale mecanismelor de 
reglare. 


Fiziopatologia reglării 
homeostaziei gonadice 


Homeostazia gonadică la virsta adul- 
tă presupune, pe lingă prezenţa gona- 
delor normale, iniţierea prin mecanis- 
me centrale a declanșării pubertăţii, 
foarte precis coordonată — sub raport 
temporal — cu dezvoltarea somatică 
a organismului şi, ulterior, o secreție 
de gonadotropine adecvată funcțional 
ca să se poată realiza pattern-urile 
caracteristice exocrine şi endocrine: Tul- 
burările temporale de declanșarea 
pubertăţii determină pubertatea pre- 
coce sau“ pubertatea întirziată, iar 
tulburările” centrale de menţinere a 
homeostaziei gonadice constau din al- 
terări prin exces sau prin deficit, glo- 
bal sau parţial, al celor trei gonadotro- 
pine (FSH, LH şi PRL) implicate în 
reglare, indiferent de sediul primitiv 
al afectării gonadostatului (adenohi- 
potizar, hipotalamic, sau suprahipota- 
lamic); argumente recente adaugă la 
aceste tulburări cantitative ale secre- 
ţiei de gonadotropine și tulburări cali- 
tative. Această prezentare este justi- 
ficată şi de legăturile existente la am- 
bele sexe între funcţiile endocrină și 
exocrină ale gonadelor, atit la nivel 
periferic (gonadic), cît și la nivel cen- 
tral, secreția endocrină condiţionind 
atit producţia de gonocite mature, cît 
și propria ei reglare; ca urmare dere- 
glările pattern-urilor secretoare ale efec- 
torilor gonadotropinici ai controlului 
central afectează ambele categorii de 
funcţii gonadice, legătura fiind mai 
evidentă la femeie din cauza complexi- 
tăţii: mai mari a interrelaţiilor dintre 
funcţia  exocrină . și, cea endocrină; 


Pubertatea precoce 


Pubertatea precoce este definită de 
apariția maturării morfofuncţionale a 
gonadelor şi a tuturor modificărilor 
jiziologice pubertare, inclusiv a fecun- 
dităţii normale, înainte de 8 ani la 
fete și înainte de 10 ani la băieţi, ca 
urmare a instalării precoce a pattern- 
urilor secretorii gonadotropice de tip 
adult, Ea trebuie diferențiată atit 
de pseudopubertăţile precoce, deter- 
minate de afectări periferice cu produc- 
ţie crescută de hormoni sterolici în 
gonade, CSR, tumori hormonosecre- 
tante etc., cit şi de manifestările puber- 
tare premature disociate (adrenarhă 
sau telarhă prematură), determinate 
de creșterea sensibilităţii la hormoni 
sterolici a unor organe ţintă (foliculi 
piloşi, glande mamare); în aceste cate- 
gorii de manifestări funcţiile exocrine 
gonadice sint absente şi, ca urmare, 
bolnavii sînt infecunzi. Pubertatea pre- 
coce apare de două ori mai frecvent 
la fete decit la băieţi şi poate îi consti- 
tuțională (idiopatică, criptogenetică) 
dacă nu se pun în evidenţă prin mij- 
loacele actuale anomalii ale sistemului 
nervos central, neurogenă dacă apare 
în cadrul unor anomalii ale sistemului 
nervos central, ca manifestare în ca- 
drul displaziei fibroase (sindrom Al- 
bright) sau concomitentă cu hipoti- 


roidismul. 


Pubertatea precoce idiopatică 


Pubertatea precoce idiopatică repre- 
zintă 66%, din cazurile de pubertate 
precoce la băieţi și 80%, la fete, la care 


“este de 4-10 ori mai frecventă decit, 


la băieţi; în special la băieţi ea pare să 
se transmită după legile mendeliene 
ca o trăsătură autosomală dominantă. 
Deși prin definiţie n-ar trebui să existe 
în această formă anomalii ale sistemu- 
lui nervos central, acestea sint decelate 
relativ frecvent, fie necropsic, fie prin 
manifestările lor paraclinice (modificări 
EEG de tipul paroxismelor virt-undă 


814 


sau poliviri-undă, cu sau fără ritmuri 
lente), ceea ce demonstrează că, cel 
puţin o parte din cazurile de puber- 
tate precoce „idiopatică“, sînt în reali- 
tate de cauză neurogenă. Secvența in- 
stalării semnelor pubertare este în ma- 
joritatea cazurilor identică cu aceea 
din pubertatea normală, cu singurele 
deosebiri că ele apar foarte precoce — 
uneori din primul an de viaţă — şi 
statura definitivă este mai redusă din 
cauza osificării premature a cartilaje- 
lor  diafizoepitizare ale oaselor lungi. 
Atingerea precoce a capacităţii repro- 
ductive sub raport morfofuncţional 
vine în contradicţie cu dezvoltarea psi- 
hologică incompletă, constituind cauza 
unor conflicte emoţionale și de inte- 
grare socială generate de deosebirile 
față de copiii normali de aceeași vîrstă 
(16) (42). Cauza nu este precizată dar 
este certă o maturizare precoce a sis- 
temelor hipotalamo-hipofizare de con- 
trol a funcţiilor gonadice, indiferent 
de teoria pe care o acceptăm pentru 
declanșarea pubertăţii: scăderea sensi- 
bilităţii neuronilor hipotalamici GnRH 
- secretanţi la estradiol şi/sau testos- 
teron; diminuarea sensibilităţii neuro- 
nilor peptidergici hipotalamici la in- 
îluenţele inhibitoare supraordonate, 
probabil în special de la nivel amigda- 
lian; diminuarea producţiei epifizare 
de inhibitori ai neuronilor GnRH-se- 
cretanţi (32) (35). 


Pubertatea precoce neurogenă 


Pubertatea precoce neurogenă este 
de 5 ori mai frecventă la băieţi com- 
parativ cu fetele, reprezentind 20% şi, 
respectiv, 4%, din totalul dezvoltărilor 
pubertare premature (pubertăţi şi pseu- 
dopubertăţi). Ea poate fi determinată 
de leziuni distructive în tuber cinereum, 
corpii mamilari posteriori sau glanda 
pineală, de origine tumorală (hamar- 
toame, astrocitoame, neurofibroame, 
ependimoame, pinealoblastoame, pine- 
alocitoame sau teratoame pineale etc.), 


sechelară postinflamatorie (meningită 
şi/sau encefalită toxoplasmozică etc.) 
sau posttraumatică, cu sau fără hidro- 
cefalie internă. Distrugerile menţionate 
determină probabil diminuarea preco- 
ce, urmată adeseori — în special de 
afectările compresive şi/sau distructive 
ale tijei pituitare — la scurt interval, 
de instalarea semnelor de panhipopi- 
tuitarism secundar (hipogonadism hi- 
pogonadotrop). Diagnosticul diferen- 
ţial al pubertăţilor precoce neurogene 
cu pseudopubertăţile precoce nu se 
poate face numai prin dozări de gona- 
dotropine, ci necesită şi examenul 
gonadelor: la fete pot fi; prezente 
chiste foliculare care pun probleme de 
diagnostic cu tumorile ovariene, iar la 
băieţi cu pubertate precoce adevărată 
dezvoltarea testiculelor este corespun- 
zătoare vîrstei sexuale şi nu celei cro- 
nologice. În plus la băieţii cu pubertate 
precoce eliminările urinare de 17-C$, 
deși crescute față de media virstei 
cronologice, nu ating nivelele de la 
adolescenţii normali (35). 


Pubertatea precoce 
din diplazia fibroasă 


Pubertatea precoce din diplazia fi- 
broasă (sindromul Albright) are me- 
canism neprecizat și este mai frecventă 
la fete decit la băieţi. Prezenţa simul- 
tană a leziunilor chistice osoase unila- 
terale și asimetrice, care predispun la 
fracturi spontane, precum şi a petelor 
cafenii cutanate ajută diagnosticul. La 
fete, menarha se instalează uneori din 
primul an de viaţă în timp ce restul 
semnelor pubertare apar mult mai 
tirziu (16) (35). 


Pubertatea precoce 
asociată cu hipotiroidism 


Pubertarea precoce asociată cu hi- 
potiroidism este rară, aproape ex- 
clusiv prezentă la fete şi cu meca- 
nism insuficient lămurit. Absența 
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primară a hormonilor tiroidieni ar 
determina fie o hipersecreţie de TRH — 
TSH, care prin mecanisme nespecifice 
ar putea să stimuleze producţia cres- 
cută precoce de gonadotropine, fie 
aceasta ar apare în cadrul encefalo- 
patiei generate de absenţa hormonilor 
tiroidieni. Galactoreea care însoțește 
unele cazuri este explicată prin efectul 
de PRE și TRH, care se secretă în 
exces și determină consecutiv hiper- 
prolactinemie (35) (42). 


Pubertatea  întîrziată 


Pubertatea întirziată este definită 
ca întirzierea apariţiei oricărui semn 
pubertar pînă la 16 ani la băieţi și 
pînă la 14 ani la fete și/sau la acestea 
din urmă întirzierea instalării menar- 
hei pînă la 18 ani. Ea poate fi determi- 
nată de numeroase cauze genetice, 
congenitale sau dobindite în copilărie, 
care determină alterări mortologice și/ 
sau funcţionale generale (boli cronice 
debilitante, malnutriție), hipotalami- 
ce și/sau ale sistemului nervos central 
suprahipotalamic, hipofizare, gonadice 
sau ale glandelor endocrine extrago- 
nadice (42). Patogenia pubertăţilor 
întirziate de origine centrală va fi ex- 
pusă în cadrul hipogonadismului hipo- 
gonadotrop. 


Deficitul global de gonadotropine 


Deticitul global de gonadotropine (hipo- 
gonadismul hipogonadotrop) poate să 
apară în cadrul insuficienţei adenohi- 
pofizare (panhipopituitarism) sau poate 
fi izolat. Panhipopituitarismele sint 
caracterizate prin deficienţe ale mai 
multor (sau ale tuturor) hormonilor 
adenohipofizari, fiind denumite primare 
dacă sînt determinate de distrugerea 
adenohipofizei și secundare dacă sînt 
consecința abolirii controlului hipota- 
lamie al secreţiilor  adenohipofizare, 
diferenţierea. făcindu-se prin. nivelul 
prolactinemiei, care este . scăzut în 


primele și crescut în celelalte, precum 
şi prin responsivitatea la GnRH exogen, 
care este abolită în panhipopituitaris- 
mele primare şi păstrată în cele. secun- 
dare (a se vedea „Fiziopatologia reglă- 
rii neuroendocrine“). Datorită rezervei 
funcţionale mari a adenohipotizei, pen- 
tru apariţia semnelor de deficiență 
funcţională este necesar să fie distrus 
peste 2/3 din țesutul glandular. Secre- 
ţia de gonadotropine fiind cea mai sen- 
sibilă la afectarea adenohipofizară se- 
mele sale apar primele, uneori cu mult 
timp înainte de instalarea celorlalte 
semne de deficit adenohipofizar, situa- 
ţie în care aparent tulburarea afectează 
doar gonadotropinele (35) (42). 

Scăderea exclusivă a secreției de 
gonadotropine se manifestă diferit, du- 
pă cum se instalează prepubertar sau 
după pubertate. Deficiența congenita- 
lă a secreției de gonadotropine devine 
manifestă numai la virsta pubertăţii 
prin absenţa instalării acesteia și poar- 
tă numele de eunucoidism hipogona- 
dotrop, fiind imposibil de diferențiat 
de pubertăţile întirziate adevărate, la 
care declanşarea secreției pubertare de 
gonadotropine este numai aminată 
şi nu abolită ireversibil; hipogonadis- 
mele hipogonadotrope asociate cu anos- 
mie (sau hiposmie) se încadrează în 
sindromul. - Morsier-Kallman. 

La băieţi eunucoidismul hipogona- 
dotrop este cauza centrală cea mai 
frecventă de hipogonadism —: alături 
de sindromul Klinetelter dintre cauzele 
periferice — şi are o tendinţă de apari- 
ţie familială, probabil cu transmitere: 
autosomal dominantă, sau poate prin- 
tr-o genă cu expresivitate variabilă. 
Sindromul poate fi asociat rareori cu 
deficiență secretorie de GH, în care 
caz determină manifestări asemănătoa- 
re cu cele de panhipopituitarism prepu- 
bertar (nanism pituitar), dar cu secreţii 
normale de ACTH, TSH și ADH. În 
forma clasică bolnavii cu eunucoidism 
hipogonadotrop au statură înaltă, ha- 
bitus -eunucoid (absenţa  morfotipului. 
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masculin), testicule infantile (uneori 
criptorhidie), cu imaturitate a epite- 
liului tubilor seminiferi şi absenţa dife- 
renţierii celulelor Leydig; uneori sînt 
asociate şi alte anomalii: anosmie sau 
hiposmie, criptorhidism, cheilo- şi/sau 
palatoschisis, hipoacuzie, asimetrie cra- 
niofacială etc. Deficitul este hipotala- 
mic (deficit de GnRH), cel mai adesea 
neresponsiv la clomifen, dar cu respon- 
sivitate  adenohipofizară normală la 
LRH exogen (33). 

La fete eunucodismul hipogonado- 
trop este extrem de rar, are tendinţă 
familială şi se manifestă prin habitus 
eunucoid și amenoree primară, cu 
nivele subnormale de FSH şi LH. Ova- 
rele conţin foliculi în stadiu antral, 
fără semne de ovulaţie sau corpi gal- 
beni (30). 

Sindromul Morsier-Kalmann este o 
formă de hipogonadism hipogonadotrop 
cu anosmie, ce se transmite printr-o 
genă autosomală cu expresie dominan- 
tă incompletă și este determinat de 
afectarea sistemului limbic cu reper- 
cusiuni asupra mecanismului hipota- 
lamic declanșator al secreției pubertare 
de gonadotropine. Pot exista și alte 
anomalii: discromatopsii sau acroma- 
topsii, surditate, anomalii renale etc. 
Testul cu clomifen este negativ (nu 
declanşează secreția de FSH şi LH), 
în timp ce testul cu LRH exogen este 
pozitiv la majoritatea cazurilor. Există 
şi cazuri la care dozările sanguine de 
gonadotropine dau valori normale prin 
metode radioimunologice şi reduse (sau 
absente) prin metode biologice; aceste 
rezultate discordante sugerează posi- 
bilitatea coexistenţei unui deficit cali- 
tativ, adenohipofiza sintetizind gona- 
dotropine cu subunități 6 alterate struc- 
tural şi lipsite de proprietăţi funcționale 
(30). La bărbat sindromul se caracte- 
rizează prin eunucoidism, însoţit oca- 
zional de ginecomastie şi/sau criptor- 
hidie, cu infecunditate primară de 
origine . centrală, deoarece gonadele 
sînt responsive la gonadotropinele exo- 
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gene. Sindromul Prader-Labhart-Willi, 
descris numai la bărbat şi caracterizat 
prin  hipogonadism, statură redusă, 
diminuarea inteligenţei, obezitate şi 
hipotonie musculară, este diferit de 
sindromul Kallman: nivelul deosebit 
al leziunilor în cele două sindroame 
este indicat de faptul că sindromul 
Prader răspunde la clomifen prin secre- 
ție de gonadotropine (21). 

La femeie sindromul Kallman este 
caracterizat în forma completă prin 
infantilism sexual, cu amenoree pri- 
mară şi anosmie. Este posibil ca ace- 
lași tip de tulburare suprahipotalamică 
(în sistemul limbic) să fie implicată, 
sub forma ei frustă , în patogenia ano- 
vulaţiilor din unele amenoree şi oli- 
gomenoree secundare, deoarece 20% 
şi, respectiv, 13% din acestea sînt 
asociate cu hiposmie, în timp ce inci- 
denţa hiposmiei în populaţia generală 
este de numai 0,4%; la cazurile fruste 
de sindrom Kallman, clomifenul este 
deseori eficient (35) (42). 

Instalarea postpubertară a hipose- 
creţiei de gonadotropine determină 
la bărbat hipogonadism cu aspecte de- 
generative  polimorfe ale epiteliului 
tubilor seminiferi şi involuţie a celu- 
lelor Leydig. La femeie, în cadrul hipo- 
secreției postpubertare de gonadotro- 
pine, se descriu amenoreea psihogenă, 
anorexia nervoasă şi amenoreea după 
ingestia de estroprogestative orale. 

Amenoreea psihogenă este determi- 
nată de stresuri psihice foarte variate: 
detenţie, schimbarea bruscă a condi- 
ţiilor de viaţă şi/sau de muncă, stări 
emoţionale puternice etc. Acelaşi tip 
de amenoree apare şi în psihopatii: 
1]3 din bolnavele cu schizofrenie sau 
cu psihoze maniacale în fază depresivă 
sint amenoreice. Detenţia în lagăre de- 
termină amenoree înainte de a începe 
scăderea ponderală: 60% devin ameno- 
reice după prima lună şi la 94% din 
cazuri ; ciclurile menstruale reapar în 
următoarele 18 luni, în ciuda continuă=- 
rii privaţiunilor şi stării de pericol. 
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Amenoreele şi modificările de tip atro- 
fic ale organelor genitale sint consecu- 
tive diminuării secreției ovariene de 
steroli, ca urmare a scăderii secreției 
gonadotropinice de origine centrală 
suprahipotalamică (42). 

Anorexia nervoasă determină ame- 
noree în cadrul curelor de slăbire dras- 
tice, în special la femei tinere, înainte 
de debutul scăderii ponderale, deci, 
nu poate fi implicat factorul nutriţio- 
nal. Cercetări recente dovedesc afec- 
tarea selectivă a celulelor gonadotrope 
adenohipofizare, probabil consecutivă 
diminuării secreției de GnRH, fără 
afectarea celorlalţi hormoni pituitari: 
metodele imunochimice arată scăde- 
rea celulelor gonadotrope, iar dozările 

lasmatice indică absența FSH și 

H (11). 

Amenoreea după ingestia de contra- 
ceptive estroprogestative (postpill a- 
menorrhea ) este o tulburare iatrogenă, 
determinată de efectul hipotalamic 
al acestor produse care inhibă elibe- 
rarea de GnRH, ce apare la aproxima- 
tiv 0,2% din femeile care iau contra- 
ceptive orale, indiferent de durata ad- 
ministrării și persistă şi după înceta- 
rea tratamentului. Incidenţa este mai 
crescută la femeile cu istoric de cicluri 
menstruale neregulate: 35-41% din 
femeile care fac amenoree după „pilulă“ 
au în istoric neregularități menstruale 
(42). Adeseori acest tip de amenoree 
este insoţit de galactoree prin hiper- 
prolactinemie. 


Deficitul izolat de FSH 


Deficitul izolat de FSH nu este pre- 
cis identificat decit la femeie, la care 
este foarte rar şi se caracterizează 
prin amenoree primară cu hipoplazie 
uterină și mamară și prin prezenţa în 
ovare a numeroși foliculi primordiali, 
dar foarte puţini în stadii incipiente 
de maturare. E, seric este nedetecta- 
bil, iar LH are de obicei valori cres- 
cute (ceea ce indică o responsivitate 


normală hipotalamică şi GnRH), co- 
rectabile prin administrare de estrogeni 
conjugaţi. Administrarea de LRH exo- 
gen determină numai secreție de LH, 
fără apariţia de FSH în ser. Insuficien- 
ţa izolată frustă de FSH ar putea fi 
implicată, pe baza rezultatelor doză- 
rilor sanguine de steroli şi de gonado- 
tropine, în patogenia ciclurilor anovu- 
latorii cu fază luteală scurtă, scurta- 
rea fiind consecutivă producerii ovu- 
laţiei sub stimulul LH, într-un folicul 
insuficient maturat, ca urmare a ni- 
velelor scăzute de FSH (42). 


Deficitul izolat de LH 


Deficitul izolat de LH determină la 
bărbat sindromul „eunucului fertil“, 
caracterizat prin trăsături clinice de 
eunucoidism cu funcţie variabilă a 
tubilor seminiferi de la spermatogeneza 
normală pină la aspermie. Valorile 
serice ale T şi LH sint diminuate (sau 
absente), în timp ce ale FSH sînt nor- 
male, iar testul cu clomifen este negativ 
(21). La femeie deficitul izolat de LH 
a fost descris în citeva cazuri de cicluri 
anovulatorii (sau amenoree) LRH ne- 
responsive, la care în ovare sint pre- 
zenţi foliculi în stadii diferite de ma- 
turare și atrezie, fără semne de luteini- 
zare, deoarece în absenţa LH nu se 
poate produce ovulaţia (42). 


Eacesul global de gonadotropine 


Excesul global de gonadotropine 
apare în marea majoritate a cazurilor 
în cadrul hipogonadismelor periferice, 
consecutiv absenței efectului de feed- 
back negativ al sterolilor sexuali asu- 
pra gonadostatului. Expunerea etio- 
patogenică a hipogonadismelor perife- 
rice depăşeşte cadrul acestui capitol, 
dar pentru importanţa sa fiziologică 
trebuie menţionat că instalarea meno- 
pauzei la femeie este determinată toc- 
mai de un astfel de mecanism: epuiza- 
rea stocului folicular ovarian și scăde- 
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rea consecutivă a producţiei de E, 
determină apariţia semnelor de insu- 
ficienţă ovariană şi hipergonadotropi- 
nemie (în special FSH); la bărbat creș- 
terea gonadotropinelor consecutivă in- 
suficienței hormonale periferice apare 
mult mai tîrziu decit la femeie. 


Singura situaţie clinică în care exis- 
tă un exces global de gonadotropine 
de origine centrală este pseudociesisul 
(pseudosarcina), o amenoree rară, cu 
determinism suprahipotalamic, descrisă 
în special la extremele vîrstei reproduc- 
tive (postpubertar şi premenopauză) 
la femei psihonevrotice sau cert psiho- 
tice, care doresc foarte mult sarcina 
sau care se tem foarte mult de ea. Se- 
creția de LH şi prolactină este cres- 
cută, probabil prin modificarea media- 
ţiei monoaminice hipotalamice, cu creş- 
tere consecutivă a GnRH şi diminua- 
rea secreției de PIF, dar cu secreție de 
FSH în limite normale. Excesul de 
LH şi PRL determină persistenţa pre- 
lungită a corpului galben ovarian, cu 
secreție normală de E, şi crescută de 
progesteron, modificări ale sinilor, in- 
clusiv secreție lactată, amenoree. Si- 
multan apar prin mecanisme nepreciza- 
te şi distensia abdominală prin obezi- 
tate şi/sau constipaţie, retenţie de 
urină, lordoză, senzaţie de mişcări fe- 
tale după 4-5 luni de amenoree prin 
contracţii ale musculaturii abdominale 
sau prin mișcări intestinale, modificări 
care întăresc convingerea femeii că 
este gravidă. Dimensiunile reduse ale 
uterului şi semnele paraclinice nega- 
LET PERAEA sarcină precizează diagnos- 
ticul. 


Bacesul izolat de FSH 


Excesul izolat de FSH apare la 
bărbat consecutiv afectării producţiei 
de inhibină de către celulele Sertoli ale 
tubilor seminiferi, deci este secundară 
unor alterări periferice şi nu de origine 
centrală (21). La femei existenţa exce- 
sului izolat de FSH este numai suspi- 


Ag 


cionată la familiile în care este crescută 
incidenţa sarcinilor multiple polizigo- 
tice; la aceste femei prezența genetic 
determinată a unor cantități crescute 
de FSH ar induce poliovulaţie (36). 
latrogen modificări similare (poliovu- 
laţie) pot fi produse de tratamentele 
cu inductori de ovulaţie, cu conţinut 
predominant de FSH. 


Excesul izolat de LH 


Excesul izolat de LH a fost descris 
numai la femeie, la care reprezintă 
factorul determinant al sindromului 
ovarelor polichistice, echivalent astăzi 
sub raport patogenic cu boala Base- 
dow din patologia tiroidiană şi cu boala 
Cushing din patologia CSR. Excesul 
de LH pituitar (adeseori prin adenom 
sau microadenom LH-secretant), even- 
tual consecutiv hiperproducţiei hipo- 
talamice de GnRH, determină creş- 
terea ratei de sinteză ovariană (şi 
CSR) a androgenilor, care sint conver- 
tiţi periferic în estrogeni (sindrom de 
estru permanent). Estrogenii suprimă, 
prin mecanism de feedback negativ, 
secreția de FSH, astfel încît matura- 
rea foliculară ovariană, deşi este ini- 
ţiată, nu poate continua şi se formează 
chiste multiple. Mecanismul de feed- 
back pozitiv (estrogeni-LH) este ino- 
perant din cauza hipersecreţiei inadec- 
vate de LH și, ca urmare, nu se pro- 
duce ovulaţia și, eventual, apare ame- 
noree (16) (30) (35) (42). 


Ezcesul izolat de prolactină 


Excesul izolat de prolactină produce 
galactoree şi hipogonadism hipogonado- 
trop la ambele sexe nu în mod direct, 
ci prin intricarea mecanismelor de 
control monoaminergic al eliberării 
peptidelor  hipotalamice, mecanismul 
serotoninergic inhibitor al secreției de 
PIF avind acţiune inhibitoare şi asu- 
pra secreției de GnRH. Deci hipogo- 
nadismul și hiperprolactinemia sint 
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simptome paralele ale afectării meca- 
nismelor  hipotalamo-hipofizare de 
reglare a funcţiilor gonadice. Sindroa- 
mele amenoree-galactoree (deși galac- 
toreea nu este obligatorie în orice hiper- 
prolactinemie) la femeie poartă nume 
diferite: sindrom Chiari-Frommel, ca- 
racterizat prin lactaţie permanentă, 
amenoree și atrofie genitală, apărute 
postpartum; sindrom  Albright-For- 
bes sau Argonz-del Castillo, în care 
galactoreea și ciclurile anovulatorii 
apar nelegate de sarcină, cu sau fără 
amenoree. Hiperprolactinemia este pre- 
zentă la 12,5% din cazurile de ame- 
noree, realizind sindromul anovulator 
hiperprolactinemic, caracterizat prin 
singerări uterine după administrare de 
gestageni, niveluri serice ale E, subnor- 
male sau normale, absenţa virfurilor 
de LH declanşatoare ale ovulaţiei, 
neresponsivitate la clomifen (42). 

Există numeroae situaţii patologice 
în care apare hiperprolactinemie atît 
la femeie cît și la bărbat: 


— boli hipofizare: tumori secretan- 
te (cel mai adesea adenoame acidofile 
care secretă PRL și/sau GH), boală 
Cushing; 

— boli hipotalamice sau suprahipo- 
talamice: hipopituitarisme secundare, 
parkinsonism postencefalitic, tumori 
pineale; 

„— „boli. tiroidiene: hipotiroidisme 
primare cu hipersecreţie de TRH, boală 
Basedow; 

— tumori extrapituitare producătoa- 
re de PRL; carcinom, bronhogen, hi- 
pernefrom; 


„„— tumori estrogenosecretante, ova- 
riene sau, rareori corticosuprarenaliene, 
cariocarcinom  testicular; 


— administrarea unor droguri: feno- 
tiazine, produsul estrogenic din con- 
traceptivele orale estroprogestative, al- 
caloizii din Rauwolfia, Imipramina, 
Haloperidol, metil-DOPA, Sulpiridă, 
Metoclopramidă, antidepresive tricicli- 
ce. 


Producţia excesivă ectopică 
de gonadotropine 


Producţia excesivă ectopică de gona- 
dotropine este prezentă la toate tumo- 
rile țesutului trofoblastic şi la unele 
teratoame (testicular, ovarian, pineal, 
mediastinal), care secretă gonadotro- 
pină corionică (HCG) cu activitate 
LH-like. Există tumori cu alte origini 
şi localizări (hepatoblastom, melanom 
malign, papilom vezical) care produc o 
substanţă cu activitate gonadotropi- 
nică (tot LH-like), dar cu structură 
neprecizată. Secreţia tumorală de FSH 
este extrem de rară. Excesul de gona- 
dotropine de origine tumorală poate 
determina la copii pubertate precoce 
sir clei la băieţi, tumorile 
pineale etc.), la bărbaţi adulţi gine- 
comastie, iar la femei adulte amenoree 
şi/sau menometroragii (31). 


Fiziopatologia reglării actului sexual 


Actul sexual, deşi în cadrul eupa- 
reuniei se desfăşoară la ambii parteneri 
într-o secvenţă relativ asemănătoare, 
presupune participarea diferită la cele 
două sexe a mecanismelor automate 
şi a celor psihice în diversele sale faze. 
De aceea, tulburările reglării actului 
sexual vor fi discutate separat pentru 
bărbat și pentru femeie, cu precizarea 
că, deoarece actul sexual presupune par- 
ticiparea cel puţin psihoemoțională a 
ambilor parteneri ai cuplului, adeseori 
tulburările apărute la unul dintre par- 
teneri au consecinţe grave pentru reali- 
zarea eupareuniei, care pot merge pină 
la alterări ale comportamentului copu- 
lator al ambilor. 


La bărbat 


La bărbat se descriu tulburările can- 
titative şi calitative ale libidoului, 
precum și tulburări ale erecţiei și eja- 
culării, datorite afectării mecanisme- 
lor de reglare ale respectivelor procese. 
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Absența libidoului 


Absența libidoului poate fi primară 
sau secundară. Absența primară sau 
constituţională a libidoului se însoţeşte 
adesea de anorgasmie, realizind frigidi- 
tatea masculină şi are o incidenţă apa- 
rent foarte redusă, determinată pro- 
babil de prezentarea în mică măsură 


la medic (26) (40). Patogenia acestei | 


tulburări nu este precizată, dar se sus- 
picionează afectarea sexualizării psi- 
hologice, probabil secundar alterărilor 
patiern-ului neuroendocrin prenatal, din 
perioada critică de diferenţiere sexuală 
a encefalului, care afectează integrarea 
motivaţiei sexuale (24) (37). 

Absența sau diminuarea secundară a 
libidoului apare în cursul maturității, 
fiind determinată de afecţiuni generale 
(infecţii grave, neoplazii cunsumptive, 
boli renale), boli hepatice grave (pro- 
babil prin diminuarea catabolizării 
estrogenilor), boli endocrine  (tiroidi- 
ene, hipofizare, CSR, testiculare), 
leziuni corticale în special cu afectarea 
lobilor temporali. În sfirşit, unele dro- 
guri pot determina scăderea libidoului: 
alcoolismul cronic sau ingestia cronică 
de opiacee, antiandrogenii (acetat de 
ciproteron), butirofenonele (în special 
benperidolul), corticoterapia prelungi- 
tă şi în doze mari, spirolactonele, 
metildopa, progestagenii şi/sau estro- 
genii (4) 


Tulburarea calitativă a libidoului 


Tulburarea calitativă a libidoului 
determină tendinţele homosexuale și 
este atribuită cumulării afectărilor de 
sexualizare a encefalului în perioada 
prenatală prin alterarea pattern-ului 
neuroendocrin cu defecte de educaţie 
în prima copilărie, cînd se definitivează 
sexul psihologic (24) (37). 5 


Impotența 


Impotenţa are ca manifestare prin- 
cipală lipsa erecţiei sau erecţia incom- 
pletă și poate fi primară sau secundară, 
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tranzitorie sau definitivă. Impotenţa 
primară este definită ca incapacitatea 
totală de erecţie peniană în situaţii he- 
terosexuale, necesară pentru penetra- 
rea vaginală şi ejaculare. Definiţia nu 
include erecţiile în situaţii homose- 
xuale sau heterosexuale prin mastur- 
bare mutuală. 

Impotenţa primară este determinată 
de factori psihogeni (la tineri cu labili- 
tate vegetativă marcată, prin timidi- 
tate, teamă de boli venerice, lipsă de 
experienţă etc.) și are o puternică 
componentă anxioasă (6). 

Impotenţa secundară este definită 
ca pierderea capacităţii erecţiei nece- 
sară pentru penetrarea vaginală, după 
un istoric anterior de relaţii heterose- 
xuale normale și poate fi determinată, 
în afara factorilor locali, de alterări 
ale căilor şi centrilor implicaţi în con- 
trolul erecţiei. Cauzele organice cuprind: 
diabetul zaharat (prin angiopatia și 
neuropatia diabetică), boli genitale 
(induraţie plastică a corpilor cavernoşi, 
fimoză etc.), diminuarea fluxului san- 
guin (sindrom Leriche, siclemie), inter- 
venţii chirurgicale (rezecţie intestinală 
abdominoperineală, prostatectomie 
radicală prin afectarea căilor  afe- 
rente ale reflexului), boli neurologice 
ale măduvei inferioare (scleroză multi- 
plă, siringomielie, spina bifida care 
afectează parasimpaticul lombar şi/sau 
sacrat sau căile aferente ale reflexului), 
leziunile lobului temporal prin afec- 
tarea sistemului limbic. Dintre dro- 
gurile care produce diminuarea sau 
abolirea erecţiei fac parte: alcoolismul 
cronic, anticolinergicele (bantina, pro- 
bantina, compușii cuaternari de amo- 
niu), antidepresoarele triciclice. Fac- 
torii psihologici pot determina impo- 
tență secundară în cazul conflictelor 
interpersonale cu partenera, sentimen- 
tului de autovinovăţie apărut conse- 
cutiv unor relaţii extramaritale etc. 


(4) (6). 


Priapismul 


Priapismul este caracterizat prin- 
tr-o erecţie continuă, dureroasă și ire- 
ductibilă, sau prin erecţie intermiten- 
tă, nedeclanșată de excitaţii sexuale 
Și care nu ajunge la ejaculare. Priapis- 
mele primitive apar în stări psihice 
patologice, după leziuni corticale de 
origine inflamatorie sau tumorală, în 
afecţiuni medulare (scleroză în plăci, 
tabes, tuberculoză, compresiuni etc.). 
Priapismele secundare sint determi- 
nate de tulburări circulatorii locale, 
consecutive unor afecţiuni inflamatorii 
sau unor boli sistemice ce modifică 
iluxul sanguin în corpii cavernoşi (40). 


Anejacularea 


Anejacularea este absenţa ejaculă- 
rii în timpul coitului și poate fi conse- 
cutivă absenței secreţiilor glandelor 
accesorii (aspermie) sau abolirii re- 
ilexului ejaculator, această ultimă for- 
mă fiind singura care interesează pen- 
tru prezentul capitol. Abolirea reflexu- 
lui ejaculator poate fi determinată de 
simpatectomia lombară sau chirurgia 
aortei abdominale ce afectează căile 
eferente și de boli neurologice ale mă- 
duvei inferioare ce afectează centrii 
simpatici de la acest nivel. Unele dro- 
guri afectează ejacularea: antiadrener- 
gice (rauwolfia, guanetidina,  metil- 
dopa), tioridazina, butirofenonele, an- 
tidepresoarele triciclice. (4). 


Ejacularea prematură 


Ejacularea prematură este definită 
ca apariţie a ejaculării intravaginal 
înainte de orgasmul feminin în peste 
50% din contactele sexuale ale cuplu- 
lului, definiţie destul de arbitrară şi 
discutabilă în funcţie de standardele 
normalului în accepțiunea cuplului 
și a medicului. Ejacularea prematură 


poate îi constituţională sau determi- 
nată de inflamații locale (prostatită, 
uretrită, veziculită, cistită etc.), dar în 
cele mai multe cazuri ea este psihoge- 
nă, în special la tineri consecutiv lipsei 
de experienţă sexuală, perpetuată ul- 
terior prin crearea unei stări conflic- 
tuale pe această temă (4) (6). 


La femeie 


La femeie vor fi discutate numai 
diminuarea sau absenţa libidoului . şi 
absenţa orgasmului, deoarece deter- 
minismul alterărilor calitative ale mo- 
tivaţiei sexuale (homosexualitatea fe- 
minină) este relativ puţin cunoscut 
și pare a fi asemănător cu cel de la 
bărbat (6) (24). Termenul de frigiditate 
feminină este definit de unii ca absen- 
ță a libidoului, în timp ce majoritatea 
îl definesc ca o tulburare de trezire a 
motivaţiei sexuale sau ca o lipsă de 
răspuns la stimulii reprezentaţi de 
afecțiunea ' emoțională, - preludiile și 
penetraţia peniană, deci, îl echivalează 
cu anorgasmia. Apareunia, definită 
ca imposibilitate a copulaţiei, este 
determinată mai ales de cauze organice 
şi de aceea în prezentul capitol nu va 
fi discutată decit o formă a ei — vagi- 
nismul, care este declanşat de afecta- 
rea reglării comportamentului copula- 
tor feminin. În sfirșit, dispareunia, 


definită de prezenţa durerilor în oricare. 


din momentele actului sexual sau la 
scurt timp după acesta, are în special 
cauze locale și nu intră în conţinutul 
prezentului capitol, 


Diminuarea libidoului 


Diminuarea libidoului la femeia ma- 
tură trebuie înţeleasă ca fiind secun- 
dară atit acţiunii alterate a pattern-- 
ului endocrin prenatal asupra sexua- 
lizării, encefalului (14), cît mai ales. 


defectelor în dezvoltarea motivaţiei. 
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sexuale sub acţiunea factorilor psiho- 
sociali. Variaţiile constituționale ale 
libidoului sînt puternic modelate sub 
influenţa educaţiei în familie, școală 
sau mediul social, precum şi sub .in- 
fluența primelor experienţe sexuale, a 
afecțiunii faţă de partener, a fricii de 
îmbolnăvire (boli venerice), de sarcină 
etc. Astfel bruscheţea primului contact 
sexual, condiţiile precare igienico-sa- 
nitare în care s-a produs etc. pot să-și 
lase amprenta printr-o scădere defini- 
tivă a libidoului, cu dis- sau apareunie. 
De asemenea, abstinența prelungită 
poate produce scăderea libidoului, se- 
cundară direcţionării preocupărilor psi- 
hice ale femeii în alte direcţii. Dispareu- 
nia; prin cauze organice sau suferinţe 
organice extragenitale (oboseală ex- 
tremă, boli cronice consumptive, insu- 
ficienţele glandulare etc.) poate deter- 
mina o scădere aparentă a libidoului, 
eventual subconștientă. Numeroase gru- 
pe de medicamente care scad libidoul 
la bărbat, au efecte asemănătoare și 
la femeie. Cauzele și mecanismele scă- 
derii libidoului la femeie sînt mai puţin 
bine precizate decit la bărbat, datorită 
dificultăţilor mai mari de investigare 
(26). 


Vaginismul 


Vaginismul este definit ca imposibi- 
Jitate a actului sexual prin sensibilitate 
crescută şi contractură reflexă conse- 
cutivă a musculaturii vulvo-vaginale, 
înainte de intromisiune sau în timpul 
actului sexual, această ultimă situaţie 
vealizind aspectul de „penis captiv“. 
Spasmul muscular reflex reprezintă 
un mecanism de apărare și rezultă din 
contractura sfincterului vaginal, dar 
mai ales a mușchilor ridicători anali, 
însoţită adesea de contracția mușchilor 
adductori ai coapselor. În timp ce 
vaginismul secundar apare consecutiv 
afectărilor locale ce produc apareunie 
sau dispareunie, cel primar nu are un 
xezultat lezional major, ci este deter- 
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minat de un refuz subconștient sau 
conștient al actului sexual, în ciuda 
existenței unui libidou normal. La 
originea acestei tulburări stau greşeli 
de educaţie sexuală, experienţa tristă 
a unor contacte sexuale anterioare nere- 
ușite, neacceptarea partenerului, frica 
de sarcină etc. La nevropate, vaginis- 
mul poate fi declanșat de hiperstezia 
pitiatică a regiunii vulvo-perineale şi a 
feţei interne a coapselor (26). 


Anorgasmia 


Anorgasmia, care poate fi specifică 
sau nespecifică, este mult mai frecven- 
tă la femeie decit la bărbat, deoarece 
la acesta orgasmul reprezintă un proces 
care se dezvoltă treptat în cursul vieţii 
sexuale. Anorgasmia specifică constă 
în lipsa orgasmului determinată de 
un anumit factor cauzal care poate îi 
identificat: fricţiunile maritale, lipsa 
atașamentului psiho-afectiv faţă de 
soţ, prezenţa dificultăţilor de contra- 
cepţie, ingestia contraceptivelor orale, 
ejacularea prematură a partenerului 
etc.; acestea produc o lipsă de inte- 
grare a funcţiilor erotice şi sexuale în 
personalitatea mintală a femeii şi 
prin aceasta o dereglare a mecanismu- 
lui orgasmic, care la femeie este mult 
mai legat de trăirea psihică a actului 
sexual decit la bărbat (40). Anorgas- 
miile prin afectarea controlului reflex 
medular par a îi prezente și la femeie, 
dar nu sint atît de bine precizate ca 
la bărbat, tocmai din cauza predo- 
minanţei controlului psihic, care este 
greu de verificat obiectiv prin mijloa- 
cele actuale de investigaţie (2). Anor- 
gasmia nespecifică este definită ca 
lipsa orgasmului fără cauză decelabilă, 
în această categorie intrind cazurile cu 
libidou normal, dar la care este im- 
posibilă trezirea sexuală, adică insta- 
larea stării de excitație sexuală, aceas- 
ta ducind la anxietate cronică, stări 
depresive și eventual dirsupţii mari- 
tale (6). 
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Homeostazia organismului nu este 
concepută ca stabilă şi imuabilă, ci 
ca un complex de variaţii între anu- 
mite limite, între care se desfășoară 
fenomenele ritmice, oscilatorii ale dife- 
ritelor funcţii fiziologice şi procese 
metabolice, stabilindu-se „valori nor- 
male“ ale acestora, cu caracter alter- 
nativ, cu variaţii minime şi maxime 
într-o anumită perioadă de timp (mi- 
nute, ore, zile, luni, sezoane, ani etc.). 

Bioritmurile organismului  consti- 
tuie de fapt reflectarea universalităţii 
mișcării, ca şi 0 concretizare a conţi- 
nutului obiectiv al timpului, un anumit 
tip al mișcării, o manifestare a capaci- 
tăţii organismului de a măsura timpul, 
care se traduce printr-un aspect par- 
ticular al fluctuaţiilor regulate ale 
diferitelor procese biologice între două 
limite şi a căror încetare echivalează 
cu moartea organismului (15). 
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Rolul factorilor 

externi și interni 

în geneza bioritmurilor 
(ritmuri exogene şi endogene) 


Din cele mai vechi timpuri s-a 
recunoscut influenţa unor condiţii ex- 
terne (alternanţa dintre zi şi noapte, 
succesiunea anotimpurilor, variațiile 
temperaturii, presiunii atmosferice, 
alimentaţiei etc.) (3), în determinarea 
sau, mai corect spus, în influențarea 
unor bioritmuri ale organismului, bio- 
ritmurile exogene (ecologice) reprezen- 
tind rezultatul influențelor mediului 
ambiant asupra organismului, desin- 
cronizările acestuia determinate de 
factorii ambientali. Bioritmurile exo- 
gene sint reprezentate de: alternanţele 
somn-veghe, temperatura corpului, pra- 
gul senzorial și perceptiv, modificările 
electroencefalogramei şi ale activi- 
tăţii vegetative (simpticotonie ziua, 
parâsimpaticotonie noaptea), varia- 
ţiile timpului de reacţie, ale activi- 
tăţii psihice etc. În afara acţiunii 
factorilor mediului fizico-biologic, în 
determinismul  bioritmurilor umane o 
deosebită şi permanentă influenţă exer- 
cită factorii sociali, care au atit o 
componentă obiectivă, cit şi o impor- 
tantă componentă conștientă (volun- 
tară) şi emoţională. Între componenta 
obiectivă și cea subiectivă a bioritmu- 
rilor umane există o strinsă interdepen- 
denţă și influenţă, cronometria con- 
știentă deţinind un rol important în 
orientarea  temporo-spaţială (7). În 
cazul unor tulburări neurologice și 
psihice (amnezii, agnozii, dezorientări 
temporo-spaţiale, contabulaţii etc.) se 
instalează o disociere evidentă între 
aceste componente (7) (4). 

Cercetări efectuate în condiţii de 
mediu relativ uniform (întuneric ab- 
solut, : iluminare continuă etc.) au 
demonstrat că, în ciuda unor mici 
modificări, biortimurile se menţin, de- 
monstrindu-se astfel originea lor en- 
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dogenă, bioritmurile reflectind frec- 
vența naturală a „biooscilaţiilor“ cu 
determinism genetic ce se manifestă 
indiferent de condiţiile mediului. Sint 
cunoscute ca biortimuri „endogene“ 
normale: activitatea bioelectrică a cre- 
ierului (encefalograma spontană), a 
sinapselor centrale sau periferice (po- 
tenţialele EPSP, IPSP sau cele minia- 
turale), a centrilor vegetativi din sub- 
stanţa reticulată (centrii respiratori, 
vasomotori, cardiomotori etc.), bio- 
ritmurile citoplasmice neuronale, ale 
formațiunilor  neurosecretorii, conţi- 
nutul creierului în serotonină etc. 
Desigur că la originea lor bioritmurile 
endogene s-au format tot sub influența 
factorilor de mediu,dar ulterior s-au 
fixat puternic în genom ca ritmuri 
stabile și independente, pe care fac- 
torii mediului ambiental le pot modi- 
fica, dar nu desfiinţa (14). Se poate 
afirma deci că bioritmurile sînt -rezul- 
tatul îmbinării armonioase dintre fac- 
torii endogeni, reprezentaţi în princi- 
pal de potenţialul genetic şi maturi- 
zarea structurilor şi proceselor cere- 
brale şi factorii exogeni, reprezentaţi 
de variațiile influențelor mediului am- 
biant (11). 

Bioritmurile sînt concepute ca o 
modalitate de adaptare a organismu- 
lui la condiţiile mediului, cu evitarea 
consumului inutil de energie, ca rezul- 
tat al interacțiunii organism-mediu în 
cursul evoluţiei filo- și ontogenetice. 
factorului genetic, virstă, sex etc. cu 
factorii mediului fizico-biologic și so- 
cial, fiecare bioritm capătă o anumită 
exprimare individuală,  bioritmurile 
constituind o punte de legătură între 
timpul şi spaţiul biologic (5). 


Originea 
şi ontogeneza bioritmurilor 
Se cunosc foarte puţine date asupra 


genezei bioritmurilor în perioada pe- 
rinatală. Teoretic bioritmurile ar tre- 


bui să fie la făt doar endogene (deter- 
minate genetic), deoarece acesta se 
dezvoltă aparent într-o izolare rela- 
tivă față de mediu. Datele noi de 
ontogenie subliniază că nici în timpul 
vieţii intrauterine nu se poate vorbi 
de o izolare perfectă, de o uniformitate 
a condiţiilor mediului, deoarece in- 
fluenţele materne sint evidente şi 
reflectate de făt chiar din această 
fază. Multe bioritmuri se manifestă 
evident şi treptat, numai după naştere 
prin interacţiunea cu anumite pe- 
riodicităţi ale mediului ambiant, fiind 
rezultatul reflectării particulare a me- 
diului de către organism, proces în 
care un rol esenţial îi revine sistemului 
nervos central. 

Se poate afirma că la baza biorit- 

mologiei stau unele principii dintre 
care amintim: 
_„„— caracterele ereditare, cu rare ex- 
cepţii, sint fenomene bioperiodice, afir- 
mindu-se că, cele „mai multe ritmuri 
biologice au caractere endogene pre- 
ponderente“ (Reinberg, 1976 cit. de 
16); 

— variațiile ritmice ale mediului 
ambiant influenţează puternic biorit- 
murile sau parametrii care le carac- 
terizează (perioada, faza, amplitudi- 
nea, nivelul mediu etc.), fiind cunoscute 
ca factori. sincronizatori şi intens modi- 
ficatori, dar nu ca generatori ai bio- 
ritmurilor; 

— anumite bioritmuri se adaptează 
la perturbațiile ambientale mai mult 
sau mai puţin adecvat, în timp ce 
per foarte deficitar sau chiar deloc 

). 

În concluzie se conturează citeva 
ipoteze și anume: 


— bioritmurile ar fi preformate şi 
operează deja la embrion şi făt ca 
ritmuri endogene (chiar sincronizate); 

— bioritmurile ar fi preformate în 
țesuturile de bază embrio-fetale (sub 
forma unui mecanism molecular ba- 
zic care oscilează) și apar și se mani- 
festă sub influența factorilor externi, 


care determină în final, prin inter- 
venţia sistemului nervos central, şi 
sincronizarea lor; 

— Dbioritmurile fetale ar putea fi 
diferite (în unele caracteristici) faţă 
de cele ale adultului, dar se modifică 
postnatal ca urmare a interferenţei 
stimulilor externi (după unii autori 
ar fi chiar absente la naştere, fiind 
achiziţionate între 14—20 săptămîni 
postnatal) (8); 

— bioritmurile, deşi par predeter- 
minate genetic şi influențate de con- 
diţiile externe, nu se manifestă decit 
atunci cînd sistemele nervos şi endo- 
crin ating un grad superior de maturi- 
zare, fapt care se produce progresiv 
şi care coincide cu stabilizarea bio- 
ritmului. 

Deși există foarte puţine date pen- 
tru a putea decide care din aceste 
ipoteze corespund realităţii, se poate 
afirma totuşi că unele ritmuri sînt 
determinate ereditar şi că în cursul 
evoluţiei, ca o necesitate de adaptare a 
organismului, li se adaugă un control 
nervos superior. 

Caracterul ritmic al activităţii bio- 
logice a organismului este la rindul său 
rezultatul activităţii ritmice, intime, a 
fiecărei celule. Universalitatea și pre- 
zenţa lor la toate nivelele de organizare 
a materiei vii sugerează că bioritmurile 
ar putea fi localizate în cele mai funda- 
mentale structuri ale celulelor, foarte 
probabil la nivelul acizilor nucleici 
(14). În acest sens ipoteza lui Richter 
(13) postulează următoarele: 

— fiecare din. unităţile morfo-func- 
ționale ale organismului (celule, neu- 
roni, foliculi etc.) posedă un ciclu 
propriu cu determinism genetic; 

— aceste unităţi, deşi în  strinsă 
interrelaţie, pot acţiona independent 
unele de altele, unele fiind active, al- 
tele inactive; 

— într-un organ izolat sănătos, 
aceste unităţi funcţionează asincron 
unele faţă de altele; 
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— în anumite circumstanţe (şoc, 
traumatism, alte condiţii patologice) 
aceste unităţi pot fi sincronizate în 
totalitate; 

— uneori unităţile sincronizate ale 
unui organ pot fi desincronizate, res- 
tabilind astfel funcţia neciclică a orga- 
nului. 

Alţi autori (1) (2) postulează la 
baza bioritmurilor următoarele 3 con- 
diţii: 

— fiecare celulă de-a lungul vieţii 
sale păstrează puterea de diviziune 
(deşi aceasta poate fi suprimată prin 
factori intercelulari, cum ar fi, de 
exemplu, prin inhibiţie) şi posedă o 
perioadă persistentă, ritmică, o osci- 
laţie intrinsecă în concentraţia unei 
(unor) substanţe care reglează divi- 
ziunea celulară; 

— aceste oscilaţii intrinsece ale ce- 
lulelor individuale au perioade dis- 
persate în jurul unui ciclu mediu de 
timp cu un considerabil coeficient de 
variaţie, fiind prin urmare asincrone 
unele cu altele; 

— celulele constitutive ale ţesutu- 
rilor normale comunică liber unele cu 
altele prin „joncţiuni“ intime, în care 
„cheia substanţei mitotice“ (x) s-ar 
putea mişca de la o celulă la alta, 
printr-o simplă difuziune pasivă, con- 
form gradientului de concentraţie. 

Coniorm acestor postulate, o redu- 
cere în rezultanta amplitudinii oscila- 
ţiilor substanţei x (datorită unui asi- 
ncronism al oscilaţiilor constituen- 
ţilor celulari individuali), face ca va- 
loarea prag necesară producerii divi- 
ziunii celulare să nu poată fi atinsă, 
ceea ce determină o inhibiţie de con- 
tact. Potrivit acestei ipoteze cancerul 
(inclusiv cel neuronal) ar putea fi rezul- 
tatul uneia sau a combinării următoa- 
relor perturbații ale oscilaţiilor celulei: 

— o excesivă oscilație intrinsecă a 
substanţei x (chiar împotriva asincro- 
niei şi comunicării intercelulare) ce 
determină o inhibiție de contact in- 
suficientă; 
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— intervenţia unor mecanisme ne- 
cunoscute sau perturbații ce schimbă 
asincronismul celular normal în sin- 
cronism; 

— lipsa unei suficiente comunicări 
intercelulare. 

Longevitatea și senescența celulelor 
şi organismului ar fi în final tot o 
problemă de cronobiologie, îmbătri- 
nirea putind fi considerată ca o „pier- 
dere a organizării temporale“ (2), 
fiind însă greu de făcut o diferenţiere 
între corelaţie și cauzalitate, cu alte 
cuvinte nu se poate preciza dacă 
dezorganizarea circadiană, de exemplu, 
determină îmbătrinirea sau doar o 
acompaniază. O altă ipoteză a expli- 
cării senescenţei (2) (12) presupune o 
desincronizare, o lipsă de rezonaţă, a 
bioritmurilor cu mediul ambiant, în 
timp ce altele consideră senescența 
celulară ca rezultat al intervenţiei 
a două categorii de fenomene: acu- 
mularea „erorilor“ diverse (mutații 
celulare, erori în sinteza proteică, tul- 
burări ale radicalilor liberi etc.), care 
se multiplică în „cascadă“ ducind 
la îmbătrinirea și moartea celulei, și 
derularea unor secvenţe cu determi- 
nism. genetic constituite în decursul 
proceselor de evoluţie selectivă și în 
care „genele îmbătrinite“ (in care un 
rol deosebit revine modificărilor ADN) 
ar putea servi apoi ca un mecanism 
„de ceasornic“ care să asigure îndepli- 
nirea programului genetic. Mai recent, 
s-a emis ipoteza potrivit căreia tulbu- 
rarea bioritmurilor în boala cance- 
roasă ar fi rezultatul acumulării sub- 
stanţelor antioxidante sau al acumulă- 
rii peroxidazelor și acizilor polinesa- 
turaţi (via degradarea proteinelor) în 
senescență, cancerul reprezentind „un 
efort final al organismului de a răs- 
punde la senescenţa avansată a unora 
din țesuturile sale prin restabilirea 
capacităţii de mitoză pe cale de dispa- 
riţie“, reacţie care din nefericire devine 
excesivă și duce la dezorganizarea și 


moartea celulei și a intregului orga- 
nism (2). 

Deși substratul material al biorit- 
murilor se află în fiecare celulă, cer- 
cetările moderne au evidenţiat rolul 
important al sistemului nervos central 
în sincronizarea, reglarea, coordonarea 
şi ierarhizarea activităţii ritmice glo- 
bale a organismului. Avind în vedere 
rolul general de coordonator al siste- 
mului nervos central în reglarea tutu- 
ror funcţiilor organismului, ca și 
faptul că la om timpul joacă rolul unui 
excitant condiționat foarte important, 
concluzia coordonării bioritmurilor or- 
ganismului de către sistemul nervos 
central se impune aproape „a priori“, 
dificultăţile ivindu-se atunci cînd este 
necesar să se precizeze cărei regiuni 
din sistemul nervos central îi revine 
acest rol. Dintre numeroasele ipoteze — 
localizarea hipotalamică a bioritmici- 
tăţii obținuse unele sufragii, ca urmare 
a faptului că hipotalamusul contro- 
lează funcţiile viscerale (somn-veghe, 
temperatură, foame, sete etc.) și că 
experimental s-ar fi evidenţiat un 
ritm circadian al modificărilor de 
volum al nucleilor neuronilor secretori 
hipotalamici. Ipoteza nu a rezistat 
însă cercetărilor. moderne, care au 
demonstrat că nucleii hipotalamici nu 
reprezintă centrii autonomi de con- 
trol ai funcţiilor respective, ci numai 
staţii importante de prelucrare și 
transmitere a unor comenzi superioare 
(7). În aceeași situaţie se află şi hipo- 
fiza, încît problema rămine deschisă 
(7), ca dealtfel și modalitatea de trans- 
mitere a influențelor centrale (posibil 
neurohormonală). 

Faptul că în anumite leziuni ale 
sistemului nervos central apar tulbu- 
rări importante ale unor bioritmuri 
(somn-veghe, ciclu menstrual etc.), 
în timp ce altele nu sint modificate 
sau chiar sint intensificate, demonstrea- 
ză, pe de o parte, că sistemul nervos 
central nu generează aceste bioritmuri 
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dar le influenţează, avind un puternic 
efect reglator şi coordonator asupra 
lor şi, pe de altă parte, că există o 
ierarhie aritmurilor în care multe dintre 
bioritmurile periferice se dovedesc mai 
mult sau mai puţin dependente de 
sistemul nervos central. Sistemul ner- 
vos central realizează acest rol, atit 
direct, cît și prin influențele hormo- 
nale (hipofiză, suprarenală etc.), fiind 
unicul sistem ce posedă capacitatea 
de a compara ritmul diferitelor organe 
cu intervalele temporale ale mediului 
ambiant, atingînd la om „cea mai 
înaltă şi complexă capacitate de re- 
flectare, ceea ce se concretizează și 
prin apariţia unor bioritmuri cu c 
diferenţiere maximă. 

În legătură cu această problemă, 
unii autori disting două tipuri de meca- 
nisme oscilatorii: „ceasurile“ celulare 
periferice şi centrale (reprezentate în 
special la nivelul hipotalamic, talamic, 
reticulat, hipofizar) (13), iar alţii (4) 
chiar trei niveluri de organizare: celu- 
lar (manifestat prin sincronizări slabe), 
endocrin (implicat în special în men- 
ţinerea - homeostaziei) și neural (evi- 
denţiat în special prin sincronizări 
dominante), între aceste niveluri exis- 
tind multiple conexiuni inverse. 


Clasificarea  bioritmurilor 


Au fost propuse numeroase clasifi- 
cări ale bioritmurilor, avind la bază 
criterii variate ca valoare şi funcţie; 
astfel, în funcţie de nivelul de organi- 
zare se diferenţiază bioritmuri celu- 
lare, ale diferitelor ţesuturi, organe şi 
sisteme şi ale întregului organism; în 
raport cu principalele funcţii vitale 
se descriu: ritmuri metabolice  gene- 
rale, ritmuri ale părţilor constitutive 
ale organismului, ritmuri ale repro- 
ducerii, creşterii etc.; cea mai utilă 
clasificare este însă aceea bazată pe 
lungimea perioadei lor (7). 


După criteriul perioadei sau al in- 
tervalului de timp în care se realizează 
o oscilație completă, se pot deosebi 
mai multe tipuri de bioritmuri (7) (14): 


Bioritmuri cu microintervale : 
sau infradiene 


Bioritmuri cu microintervale cuprind 
fenomene cu o frecvență de or- 
dinul secundelor sau minutelor, cum 
ar fi: ritmul neuronilor aparţinind 
centrilor inspiratori (14—16 descăr- 
cări/minut la adult), biopotenţialele 
cerebrale înregistrate sub forma unde- 
lor electroencefalografice (undele a: 
8—13 c/sec.; undele f: 14—30 c/sec.; 
undele 6: 4—7 c/sec.; undele A: 
2—3 c€/sec.), biopotenţialele muscu- 
lare (contracție minimă: 4—12 c/sec.; 
contracție medie: 20—30 c/sec.; con- 
tracţie puternică: 50 c/sec. şi contracție 
maximă cu contrarezistenţă chiar 150— 
200 c/sec.); propagarea potenţialelor 
de acţiune prin nerv (maxim 1 000/ 
minut, obișnuit citeva sute) etc.; 
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Fig. 161 — Variaţiile cotidiene ale unor indici fiziologici 
ai organismului uman adult (după Lungu, 1968). 


Bioritmuri cu macrointervale 


Bioritmurile cu macrointervale, cu- 
prind fenomenele: cu o frecvenţă de 
ordinul orelor, zilelor, lunilor, anilor 
etc. și se împart, la rindul lor, în: 


Temperalura 


Debi/ul cardiae 
Consumul de oxigen 


///munparea de 
b'oxid de carbon 


Venhilatia pulmonară 


Bioritmurile circadiene 


Bioritmurile  circadine . sînt acelea 
care îşi desfășoară variațiile (fluctua- 
ţiile) în decursul unei zile solare (apro- 
ximativ 24 de ore). Periodicitatea cir- 
cadiană a fost evidenţiată pentru cele 
mai variate funcţii ale organismului 
uman (fig. 161), fiind de fapt cele mai 
răspindite şi complexe bioritmuri ale 
organismului: ritmul somn-veghe (a 
se vedea „Somnul“); ritmul tempera- 
turii corpului (a se vedea „Termoregla- 
rea“); bioritmul secreției unor hor- 
moni, dovedit pentru ACTH-cortizol, 
STH, prolactină, FSH, LH și posibil 
pentru adrenalina sanguină (care pre- 
zintă un nivel maxim în jurul orelor 
9 şi un minim spre orele 18), tiroxina 
(care se secretă mai intens ziua), in- 
sulină, parathormon (ce par a avea 
un nivel maxim noaptea), testosteron 
(minim spre ora (1), vasopresină și 
probabil ocitocină (secreția mai in- 
tensă noaptea); de asemenea, variaţii 

ritmice prezintă și concen- 
traţia electroliţilor sanguini 
(minimă noaptea) şi elimi- 
nările urinare (fig. 162), nu- 
“mărul leucocitelor (maxi- 
mum între orele 17—20 şi 
minimum între orele 11—14), 
concentrația proteinelor se- 
rice (scăderea spre seară care 
coincide și cu o diminuare 
a sulfului plasmatic), hemo- 
globinemia (conţinutul ma- 
xim între orele 11—13 şi 
minim între orele 16— 18), 
viteza de sedimentare a 
eritrocitelor (mai crescută 
între orele 9—10 şi mai 
lentă între orele 5—6), nu- 
mărul eozinofilelor (mai mic 
ziua și mai crescut noaptea, în strin- 
să interdependenţă cu activitatea su- 
prarenalei, care arată un ritm invers), 
pH-ului sanguin şi tisular (mai acid 
între orele 3—15 şi mai alcalin între 
orele 15— 3), activitatea organelor 
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hematopoietice (mai in- 
tensă în primele ore ale 
dimineţii), excreţia uri- 
nară și diureza (maximă 
între orele 18—20 în zilele 
cu luminozitate mare. şi 
între 8—12 în zilele cu 
luminozitate mică, fiind 
în general mai diminu- 
ată noaptea fapt ce se 
corelează cu secreția cres- 
cută de ADH), presiunea 
sanguină (valori scăzute 
în primele două ore de 
somn apoi creşteri pro- 
gresive), pulsul (asemănă- 
toare temperaturii), gli- 
cemia, secrețiile gastro- 
intestinale, tonusul siste- 
mului nervos vegetativ 
(simpaticotonie ziua, pa- 
rasimpaticotonie  noap- 
tea) etc. etc. 
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Bioritmurile lunare 


Bioritmurile lunare sint acelea a 
căror perioadă corespunde succesiunii 
complete a fazelor lunii, adică 29,5 
zile. (7) (14), fiind frecvent denumite 
şi ritmuri selenare. Din acest grup cel 
mai bine cunoscut este ciclul sexual 
feminin (ciclul menstrual și ovulator), 
deosebit de complex şi care nu se limi- 
tează doar la sfera genitală, ci cu- 
prinde peste 100 de modificări morfo- 
logice și funcţionale (7) (10) ale diferi- 
telor ţesuturi , organe şi sisteme ale 
organismului (modificări ale elemen- 
telor sanguine, compoziţiei chimice a 
singelui, timpului de coagulare, rezis- 
tenței globulare,  VSH, frecvenţei 
pulsului, tensiunii arteriale, aparatului 
respirator, digestiv, urinar, cardio- 
vascular, muscular, nervos, organelor 
de simţ, temperaturii,  metabolismu- 
lui bazal etc.) (fig. 163). 


Bioritmurile anuale 


Bioritmurile. anuale . cuprind perio- 
dicităţile biologice care se. desfășoară 
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Pig. 162 — Variaţiile cotidiene ale eliminărilor urinare la 
omul adult (după Lungu, 1968). 


şi se repetă în intervale de timp de 
cîte un an (14) şi care coincid frecvent 
cu succesiunea anotimpurilor, fiind 
denumite și bioritmuri sezoriene: rit- 
murile anuale ale frecvenţei cardiace 
(maximă vara, minimă iarnă); tem- 
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Fig. 163 — Variaţiile unor indici sanguini 
în cursul ciclului carena (după Lungu, 
1.» 1968), 
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peraturii; creșterii organismului (ma- 
ximă în februarie, minimă în lunile de 
vară); constantelor biologice (pH mi- 
nim în aprilie — 7, 37, maxim vara — 
7,46), hemoglobinemiei (mai crescută 
iarna şi la începutul primăverii), nu- 
mărului leucocitelor (maxim în timpul 
iernii, deobicei, în decembrie şi minim 
în timpul verii, şi cel mai frecvent 
august), numărul trombocitelor (mai 
crescut în martie-aprilie și mai redus 
în august), VSH (minimă vara și 
maximă iarna), metabolismului bazal 
(valori mai scăzute iarna decit primă- 
vara şi vara); funcţiilor endocrine 
(tiroida are o activitate mai intensă 
în sezoanele reci şi mai diminuată în 
cele calde, suprarenalele secretă mai 
intens iarna, în timp ce androgenii, 
STH,  mineralocorticoizii, în special 
aldosteronul, se secretă mai. intens 
primăvara şi vara) (9); vitezei de creş- 
tere a părului în diferitele regiuni ale 
corpului (maximă în septembrie şi 
minimă în ianuarie) etc. Se observă 
de asemenea unele bioritmuri -sezo- 
niere, în ritmul anual de creştere al 
taliei copiilor (mai mic iarna), al 
greutăţii nou-născuţilor normali (ma- 
xim în lunile de vară) şi chiar al frec- 
venței nașterilor (maximă în mai- 
iunie) etc. 


Bioritmurile multianuale 


Bioritmurile multianuale sînt carac- 
terizate prin perioade mai lungi, une- 
ori desfăşurindu-se chiar pe durata în- 
tregii vieţi: periodizarea unor boli 
infecto-contagioase (virotice în spe- 
cial), frecvenţa natalității și mortali- 
tăţii umane etc. 


Cronopatologia 
şi cronoterapeutica 


Bioritmologia are o deosebită impor- 
tanţă nu numai pentru cunoașterea 
teoretică a bioritmurilor funcţiilor or- 
ganismului uman, dar şi pentru că 


deschide largi perspective de aplica- 
bilitate în practică medicală. 

n afara existenţei bioritmurilor fi- 
ziologice s-a constatat că un mare 
număr de boli rezultă prin „deregla- 
rea unuia sau altuia dintre procesele 
bioritmice ale organismului“ (7), ceea 
ce a dus la creierea cronopatologiei. 

Cronopatologia implică deci tulbu- 
rări care. „afectează unul sau altul 
dintre caracterele ce definesc orice 
fenomen ritmic“ (7), cuprinzind urmă- 
toarele tulburări: 

— tulburări ale periodicităţii bio- 
ritmurilor, care la rindul lor includ: 
aritmia (dispariţia bioritmurilor), tahi- 
ritmia (accelerarea bioritmului), bran- 
diritmia (încetinirea  bioritmului) și 
disritmia (alterarea ritmurilor, ca exem- 
ple menţionăm o serie de tulburări de 
la disritmiile cardiace şi pînă la cele ale 
ciclului menstrual); 

— tulburări ale amplitudinii biorit- 
murilor cuprinzind: stenoritmiile (creş- 
terea amplitudinii bioritmurilor — hi- 
perfuncţiile) şi  astenoritmiile (hipo- 
funcţiile unor organe); 

— tulburări ale fazei bioritmurilor 
(tulburări de defazaj sau pararitmii), 
care constau în decalaje mai mult sau 
mai puţin intense ale bioritmurilor, 
cu păstrarea normală a periodicităţii 
şi amplitudinii lor (fig. 164); de exem- 
plu inversarea ritmului somn-veghe 
cu păstrarea caracterelor cantitative 
şi calitative ale somnului. 


Această clasificare încearcă să sche- 
matizeze fenomenele observate în cli- 
nică, reprezentind doar o bază gene- 
rală de orientare pentru că în realitate 
„tipurile de tulburări descrise nu 
există în formă pură“, de cele mai multe 
ori întilnindu-se tulburări complexe 
de amplitudine, periodicitate şi fază 
(15). Aiumurile patologice pot deriva 
fie din cele normale, fie ca urmare a 
unor modificări intervenite în struc- 
tura sau funcţia purtătorilor lor sau a 
organelor centrale de coordonare, da- 
torită suprasolicitării (în special în 
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stadiile incipiente ale bolii) sau ex- 
| haustării lor (în stadiile mai tardive 
ale bolii). 

Desigur că în patologie sint foarte 
cunoscute bolile în: care „tulburările 
de ritm reprezintă ele însele for- 
ma de manifestare evidentă a 
bolii“ (7), cum ar fi, de exem- 
plu, aritmiile cardiace, respira- 
torii etc. Există însă și alte stări 
patologice în care tulburările de 
ritm sint pe planul secundar al 
simptomatologiei şi rămin „ocul- 
te“, dar trebuie cunoscute deoa- 
rece facilitează diagnosticul bolii 
(exemplu, în astmul bronşic exi- 
stă o pararitmie a eozinofilelor 
cu un decalaj de 3—4 ore înaintea 
declanșării crizelor, fapt ce ar 
putea avea o deosebită valoare 
în profilaxia crizelor; urmărirea 
bioritmului  17-hidroxicorticoizi- 
lor sanguini în insuficiența renală 
s-a dovedit deosebit de utilă în sta- 
bilirea prognosticului, deoarece dis- 
pariţia sau inversarea ritmului  re- 
prezintă un indicator de gravitate a 
bolii mult “mai sensibil decit retenţia 
azotată (7). O ritmicitate proprie, 
cu multe particularităţi individuale, 
se intilnește în unele boli psihice 
printre care: psihozele  maniacode- 
presive, schizofrenia (forma catatonică 
şi  paranoidhalucinatorie, dar și he- 
beirenia și schizofrenia simplă), psi- 
hozele exogene, depresia endogenă, 
unele stări psiho-reactive (reacţii ne- 
vrotice) etc., în care s-au descris bio- 
ritmuri infradiene, circadine sau ul- 
tradiene (lunare, sezoniere) (6). Pre- 
zența unor bioritmuri s-a evidenţiat 
şi în epilepsie, hipersomnii, insomnii, 
precum și în unele boli interne (astm 
bronşic, insuficienţă renală, aritmii, 
ulcer gastric, colici biliare etc.) şi en- 
docrine (sindromul Cushing, boala 
Addison) (6). 

Bioritmul sezonier este evident şi 
în cazul altor boli de natură foarte 
variată cum ar fi: bronșita (maximă 
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Pig. 104 — 
gice ale bioritmurilor (după Lungu, 1968). 


— iarna, minimă — primăvara, vara), 
astmul bronșic (maxim —  august- 
noiembrie), ulcerul peptic (maxim — 
decembrie-februarie, minim — iunie), 
ulcerul duodenal (maxim — mai și 
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noiembrie), apendicită (maximă în 
timpul verilor foarte călduroase), glau- 
comul (maxim — iarna, minim — 
vara), gripa (maximă decembrie-fe- 
bruarie), difteria (maximă — decembrie 
şi martie), scarlatina (maxim — octom- 
brie-noembrie) rahitismul (maximum 
iarna, minimum. vara), tetania in- 
fantilă (maximă — ianuarie-martie, 
minimă vara), dezlipirea de retină 
(maximă primăvara-vara, minimă — 
iarna), hipertensiunea arterială (ma- 
ximă —  sfirşitul iernii şi inceputul 
primăverii şi cu al doilea viri în timpul 
verii), angina pectorală (maximă — 
iarna) (7). 

Cunoaşterea  bioritmurilor este im- 
portantă şi în aviaţie, demonstrin- 
du-se că zborurile peste mai multe 
fusuri orare pot modifica bioritmurile 
organismului  (diurezei,  eliminărilor 
urinare de Na+ și K*, temperaturii, 
capacităţii vitale, frecvenţei cardiace, 
coordonării oculomotorii etc.) (4). Im- 
portanţa bioritmurilor devine de ase- 
menea o actualitate stringentă în 
ergonomie (studiul bioritmurilor în 
timpul schimburilor de lucru și ca 


indiciu al adaptării la eforturi) (5) 
şi în medicina spaţială. 

Bioritmurile au o importanță deo- 
sebită în terapeutică (cronoterapeutica) 
permițind aplicarea unui tratament 
ritmat, impus de însuși caracterul pe- 
riodic al funcţiilor tulburate. Cronote- 
rapeutica permite stabilirea unor tra- 
tamente la orele cele mai favorabile, 
în vederea creșterii efectelor dorite 
şi a reducerii celor nefavorabile. Crono- 
terapeutica, ignorată mult timp, ca- 
pătă actualmente o bună ilustrare în 
chimioterapia cancerului,  dovedin- 
du-se că unele substanţe citostatice 
(citozinarabinozida), care acţionează 
asupra ADN-polimerazei şi nucleotid- 
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activitatea 
nervoasa 
SUPErIoara (ANS) 


Prin activitate nervoasă superioară 
(ANS) se înțelege activitatea emisfe- 
relor cerebrale și a formațiunilor sub- 
corticale subiacente, prin care se asigură 
interacţiunea organismului cu mediul 
ambiant şi se realizează funcţiile „psi- 
hice“ caracteristice omului. 

În ceea ce priveşte „localizarea“ 
funcţiilor cerebrale și în ultimă in- 
stanţă a funcţiilor psihice în creier, 
două ipoteze s-au impus de-a lungul 
timpului: cea a „localizaţionismului 
îngust“ (Kleist, Henschen, Nielsen, 
Vogt) şi cea a „echipotenţialismului 
cerebral“ (Lashley) — ipoteze potrivit 
cărora, într-un fel sau altul, psihi- 
cul era conceput în spiritul dualis- 
mului psiho-fizic, ca ceva care are sau 
nu legătură nemijlocită cu anumite 
părţi sau cu tot sistemul nervos cen- 
tral. Încercînd, de exemplu, să se 
determine fie mecanismele cerebrale 
prin care „conștienţa intră în creier“, 
îie unităţile cerebrale rare „încep să 
genereze conștiența“, Eccles (1957) afir- 
ma că „realitatea primară este con- 
ştiența noastră, iar totul este doar o 
derivație a sa“. Evident că asemenea 
concepţii nu pot aduce servicii neu- 
rofiziologiei, potrivit căreia fenomenele 
psihice trebuie concepute de pe pozi- 
ţiile materialismului dialectic, ca pro- 
prietăţi ale materiei superior organi- 


zate (creierului) şi care oglindesc lu- 
mea obiectivă sub forma unor ima- 
gini subiective (Roşca, 1976). 

Psihicul este material după origi- 
nea sa, subiectiv după modul său de 
existenţă și obiectiv după conţinutul 
său. Cu alte cuvinte, psihicul este o 
reflectare subiectivă, ideală a lumii 
obiective, dar și un produs al creie- 
rului, activitatea psihică fiind o acti- 
vitate a acestuia. 

Luria (1973) distinge trei compar- 
timente funcţionale fundamentale ale 
creierului, fiecare cu o structură ierar- 
hică ce include trei tipuri de zone 
corticale (primare, secundare, terțiare), 
a căror participare este obligatorie 
în realizarea oricărei funcţii psihice: 

a) blocul (complexul reglării tonu- 
sului și al vigilenţei (dispune, la rindul 
său, de 3 surse de activare corticală 
prin intermediul formaţiunii reticu- 
late: procesele metabolice din orga- 
nism, reflexul de orientare, limbajul 
extern și chiar cel intern); 

b) blocul recepţiei, prelucrării şi sto- 
cării informaţiei (se face tot la nivel 
cortical, pe baza procesului analizei 
şi sintezei); 

€) blocul programării, reglării şi con- 
trolului formelor complexe ale activi- 
tăţii psihice (care se realizează cu 
ajutorul limbajului). 
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Ca structură, viaţa psihică umană 
se poate considera ca fiind rezultatul 
a trei compartimente intim legate 
între ele: compartimentul (latura) de 
cunoaştere (gindirea, atenţia, orien- 
tarea, învăţarea, memoria etc.), cu 
ajutorul căruia omul cunoaște reali- 
tatea şi pătrunde în explicarea ei; 
compartimentul (latura) afectiv, con- 
stînd în ansamblul trăirilor emoţionale, 
sentimentale și pasionale pe care omul 
le încearcă în faţa realităţii (afectivi- 
tate, emoţii); compartimentul (latura) 
voliţional, constiînd în totalitatea ho- 
tăririlor, deciziilor şi în perseverenţa 
îndeplinirii “lor. Această - ultimă la- 


tură este cea care marchează intrarea 
omului în viață, omul fiind judecat 
şi apreciat nu numai după ceea ce 
gindește sau simte, ci şi după modul 
cum acţionează. 

Cercetind literatura de specialitate 
se poate constata abundența studiilor 
psihologice, contrastind cu sărăcia da- 
telor care încearcă să explice substratul 
şi mecanismul fiziologic al funcţiilor 
superioare cerebrale ca un produs al 
creierului, astiel încît în capitolele 
următoare vom expune punctele noas- 
tre de vedere în. această spinoasă 
şi lacunară problemă. 


ORIENTAREA 


Orientarea — termen de mare 
semnificanţă dinamică, exprimind în 
timp și spaţiu scopuri și acţiuni de 
mare complexitate — este o, activi- 
tate comportamentală importantă, 
pentru întreaga activitate desfășurată 
de organism. Orientarea semnifică pro- 
cesul prin care organismul, cu ajuto- 
rul SNC, posedă capacitatea de a 
localiza corect, în timp și spaţiu, di- 
verse aspecte atit ale propriului. corp, 
cît şi ale lumii înconjurătoare. Orien- 
tarea reprezintă procesul prin care 
omul, cu propria voinţă, îşi alege, 
dintre multiplele posibilităţi create în 
spaţiu şi timp, o direcţie specială sau 
un anumit scop. 

Activitatea de orientare (explorare, 
investigare) nu este o facultate speci- 
fică sau izolată, ci constituie baza 
unor acte comportamentale complexe, 
necesare desfășurării activităţii zil- 
nice, cunoscut fiind faptul că „o în- 
treagă categorie de acte comporta- 
mentale implică şi o activitate de ori- 
entare și explorare, investigaţie și 
manipulare“ (4). 

Au existat multiple încercări de a 
clasifica activitatea de orientare. Ast- 
fel, menţionăm clasificarea lui Berlyne, 
care deoseşbete: 


a) explorarea extrinsecă, în care 
stimulii ghidează numai răspunsurile 
succesive ale unei activităţi cu mare 
valoare biologică, și 

b) explorarea intrinsecă, în care sti- 
mulii sînt suficienţi prin ei înşişi pen- 
tru a orienta activitatea, indiferent 
de semnificaţia ei biologică. 
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Explorarea mai poate fi clasificată 
în specifică, avind un anumit scop 
(găsirea unui obiect pierdut, rezolva- 
rea unei probleme etc.), sau nespe- 
cifică, neavind un anumit scop ime- 
diat, ci un caracter mai general (evi- 
tarea plictiselii, anturajului etc.). Unii 
cercetători includ chiar comportamen- 
tul de explorare în categoria actelor 
automate (20). 

Iniţial s-a considerat că orientarea 
unui comportament sau activităţi de- 
pinde direct de factorii motivaţionali 
(omul flămind se îndreaptă spre hra- 
nă), divergenţele apărind însă o dată 
cu precizarea sferei motivaţiei. Anali- 
zihd rolul factorilor motivaţionali în 
determinismul comportamentului de 
orientare, unii autori atribuie acestor 
factori numai un rol stimulator, ener- 
gizant, afirmind că „motivaţia nu tre- 
buie invocată pentru explicarea carac- 
terului direcţional al compartamen- 
tului sau pentru faptul că apare un 
anumit comportament“ ' (4). Motiva- 
ţiei i se atribuie doar calitatea dina- 
mogenă, aducîndu-se ca argument fap- 
tul că în lipsa unei tendinţe prepon- 
derente pot fi dinamizate numeroase 
răspunsuri, iar. stimulilor li se recu- 
noaște calitatea orientativă, existind 
totuşi conexiuni "stabile între stimul și 
reacţia motivaţională, care au ca re- 
zultat un anumit răspuns. Starea mo- 
tivaţională asigură numai „un grad 
de sensibilizare faţă de anumiţi sti- 
muli, ce orientează comportamentul 
către un scop“ (4). Problema însă ră- 
mine a fi dezbătută în continuare, 


apărind numeroase formulări, cum ar 
fi cele care presupun existența unor 
pattern-uri de comportament poten- 
ţial, care ar fi orientate într-o anumită 
direcţie de factorii motivaţionali şi 
transformate apoi în comportamente 
reale de către stimuli (13). 


Indiferent de aceste divergențe de 
opinii, toți autorii recunosc caracterul 
energizant, stimulator, al motivaţiei, fi- 
ind considerat motiv „tot ceea ce dez- 
văluie, susţine şi orientează activi- 
tatea“ (23). Lucrurile se complică insă 
atunci cind se afirmă că „orienta- 
rea, declanșată şi întreţinută de fac- 
torii motivaţionali, are un caracter 
difuz, iar organizarea ulterioară a unei 
orientări selective este rezultatul unui 
proces de învăţare“ (4), recunoscindu-se 
astiel un determinim complex al acti- 
vităţii de orientare. 


Activitatea de. orientare — rezul- 
tatul intervenţiei „mecanismelor ho- 
meostazice“ (5) — se. face simțită 
atit în condiţiile „normale“ de asigu- 
rare a unui fond care constituie acti- 
vitatea de orientare curentă, cit și în 
unele situaţii „speciale“ (atac, apărare 
etc.).. Monotonia, privarea de stimuli, 
ce reprezintă de fapt o „suprasolicitare 
prin. subsolicitare“, reducerea condi- 
țiilor de stimulare, „saturarea de sti- 
muli“ sînt cîţiva dintre factorii care ge- 
nerează activitatea de orientare . şi 
comportamentul explorațor (4) (10). 

În mod normal, cu excepţia stărilor 
de. reverie, oboseală accentuată sau 
hiperexcitabilitate. difuză, întreaga ac- 


Neurofiziologia orientării 


Orientarea, în sensul neurologic cel 
mai larg, implică capacitatea organis- 
mului de a-şi stabili poziţia faţă de 
un reper fix. Toate posibilităţile de 
modificare a poziţiei individuale în 
spațiu și timp sînt rezultatul unei 
integrări armonioase . şi „complexe a 
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tivitate psihică a omului este orien- 
tată permanent într-o anumită di- 
recţie, care este interferată și influen- 
ţată continuu de acţiunea stimulilor 
externi sau interni, activitate care nu 
întotdeauna are un corespondent motor 
manifest. 


În sfera activităţii de orientare se 
cuprinde într-un sens mai larg și aten- 
ţia definită ca un „proces de orien- 
tare selectivă (5) faţă de un obiect, 
persoană, acţiune etc.“, atenţia avind 
deci un pronunţat caracter situaţio- 
nal. În privinţa relaţiei dintre atenţie 
şi activitatea de orientare, se poate 
spune deci că atenţia este inclusă în 
activitatea de orientare, care ar avea 
caracter mai difuz. Atenţia, prin selec- 
tarea preferenţială a stimulilor, mă- 
reşte eficiența proceselor cognitive, 
reliefind în același timp faptul că per- 
cepţia umană are o capacitate limi- 
tată în timp de analiză simultană a 
semnalelor recepționate din ambian- 
ţă. Atenţia (intenţională sau neinten- 
țională) poate îi considerată deci ca 
un proces cu caracter cognitiv, ela- 
borarea şi perfecţionarea ei avind loc 
pe măsura exercitării şi antrenării unei 
activităţi, şi ar avea mai multe faze: 
reacţia de orientare, atitudinea pre- 
gătitoare și atenţia operantă (4). Acti- 
vitatea de orientare este un element 
important ce stă la baza menţinerii 
stării de vonștienţă, percepţiei, condi- 
ționării, învăţării şi a multor acte 
comportamentale necesare activităţii 
cotidiene. 


sistemului senzorio-motor. Toţi anali- 
zorii contribuie la realizarea activi- 
tăţii de orientare, care trebuie con- 
cepută ca o activitate dinamică, im- 
plicind o succesiune de fenomene 
anterioare ce declanşează, la rindul 
ei, o altă succesiune de fenomene sau 
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reacţii. Deoarece stimularea  senzori- 
ală implică aproape întotdeauna un 
răspuns motor, orientarea nu poate 
fi separată de acesta, iar mişcarea la 
rîndul ei este inseparabilă de stimulii 
senzoriali, acest lanţ de interrelaţie a 
fost sintetizat foarte sugestiv în expre- 
sia „mișcarea este senzaţie“. (11). 

Senzaţiile care contribuie în mă- 
sura cea mai mare la determinarea 
activităţii de orientare sint cele vizu- 
ale, tactile, de postură, precum şi 
cele care traduc poziţia mușchilor şi 
articulaţiilor (11). 

Se afirmă frecvent că orientarea 
spaţială este o funcţie a emisferei 
cerebrale minore, probabil „controlată“ 
de lobul parietal (11). Faptele clinice 
confirmă această afirmaţie, dar nu 
trebuie neglijat că activitatea de orien- 
tare, în înţelesul cel mai larg, include 
şi localizările cerebrale neparietale, de- 
pinzind de întregul sistem senzorio- 
motor, de integritatea structurilor im- 
plicate în atenţie, memorie etc., fiind 
în acest sens „controlată sau reprezen- 
taţă în oricare parte a sistemului nervos 
central“ (11). 


__ Mecanismele neurofiziologice ale acţi- 

vităţii de orientare se deduc din ana- 
liza unei componente mai simple a 
acesteia, cunoscută sub denumirea de 
reflex (reacţie) de orientare (18). Re- 
flexul de orientare a constituit obiec- 
tul a numeroase cercetări privind me- 
canismul apariţiei şi stingerii sale, 
privind componentele, evoluţia sa etc., 
oferind astfel fundamentul cunoaște- 
rii activităţii de orientare în general. 


Reflexul de orientare, mod de com- 
portanemt  înnăscut, a fost definit 
încă de Pavlov ca o reacţie complexă 
declanșată de acţiunea unui excitant 
nou, fiind situat la graniţa dintre 
reflexele înnăscute şi cele condiţio- 
nate. Reflexul de orientare-investiga- 
ţie este un reflex nespecilic iniţiat de 
orice excitant nou, neobişnuit, pu- 
tind fi considerat deci ca un reflex 
înnăscut ce se închide la nivel subcor- 
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tical, dar care se supune „obișnuin- 
ţei“ (habituării) prin repetarea stereo- 
tipă a agentului stimulant, „obișnu- 
inţa“ şi stingerea fiind considerate 
componente dobindite și elaborate prin 
intervenţia cortexului cerebral. 

Se cunoaște faptul că stimulii me- 
diului ambiant nu sint egali nici ca 
intensitate fizică sau fiziologică, nici 
ca semnificaţie biologică sau socială, 
semnificaţia lor. fiind rezultatul unui 
proces de elaborare, variabil de la un 
moment la altul, influenţat de multi- 
ple condiţii (context, condiţii psiho-fi- 
ziologice etc.). Posibilitatea ca un 
stimul să devină specific, adică orga- 
nismul să răspundă doar la acest 
stimul ignorind mulţi alții, este dato- 
rită proprietăţii creierului de a ela- 
bora un răspuns nespecifice, generali- 
zat, la orice stimul nou sau neaştep- 
tat — adică reacţia de orientare. Orien- 
tarea reprezintă deci atit un răspuns 
la schimbarea survenită, cît şi o 
condiție favorizantă a selecţiei stimu- 
lilor (5). 

Reflexul sau „reacţia“ de orienta- 
re este un sistem funcţional unitar, 
care include de fapt mai multe compo- 
nente ce posedă un oarecare caracter 
relativ independent, în unele cazuri 
manifestindu-se în toată plenitudinea, 
iar în altele numai unele componente 
ale sale: 

a) componenta motorie, care con- 
stituie manifestarea cea mai uşor ob- 
servabilă și accesibilă studiului, apă- 
rind sub forma unor macroreacţii sau 
a unor microreacţii sesizabile numai 
prin înregistrarea biopotenţialelor mus- 
culare (intoarcerea ochilor şi a capului 
spre sursa de stimulare, creșterea tonu- 
sului în vederea păstrării unei atitu- 
dini etc.); 

b) componenta vegetativă, care se 
manifestă prin: rărirea sau chiar opri- 
rea respirației, tahicardie, vasodilata- 
ţie cerebrală însoţită de vasoconstrie- 
ţie periferică, scăderea rezistenţei cu- 
tanate. (tradusă prin modificări. ale 


reflexului cutaneo-galvanic),  midriază 
eto.; 

c) componenta electroencefalografică, 
manifestată prin înlocuirea. ritmurilor 
de repaus „spontane“ (ritmul a cu 
8—12 cicli/see.) cu ritmuri „desincro- 
nizate“ rapide, cu frecvenţa de peste 
20 cieli/sec. şi cu voltaj redus; 

4) componenta senzorială, mai pu- 
ţin” accesibilă studiului, este caraeteri- 
zată prin ignorarea altor stimuli, in 
afara celui care a provocat orientarea, 
creşterea sensibilităţii receptorilor etc; 

În ceea! ce privește mecanismul 
neurofiziologic, s-a demonstrat că reac- 
ţia de orientare complexă necondiţio- 
nată se integrează și generează -la 
nivel subcortical — argumentul  prin- 
cipal constind în faptul că reacţia de 
orientare se produce şi la animalele 
decorticate — şi că scoarţa cerebrală, 
deşi nu reprezintă sediul generării _re- 
flexului de orientare, intervine prin me- 
canismul activator cortico-reticulo-cor- 
tical în; declanşarea activităţii de 
orientare la stimulii care au.o anu- 
mită semnificaţie. Reacţia de orienta- 
re este antecamera (preambulul) aten- 
ţiei; după un moment de alertă, ea 
va evolua fie către o atenţie selectivă, 
în cazul unui stimul cu semnificaţie, 
fie către neatenţie, obişnuire, în cazul 
unui stimul nesemnificativ. 

Manifestările incluse în reacţia de 
orientare sint controlate de formaţiu- 
nea reticulată, în mecanismul reacției 
de orientare fiind stabilit rolul atit al 
SRAA., cît şi al sistemului talamic di- 
fuz, de proiecţie. Reacţia de oriențare 
este declanşată de discordanţa rezultat- 
tă din confruntarea stimulului nou- 
apărut la un moment dat şi „planul“ 
de desfășurare a comportamentului 
(5); cu cit discordanţa este mai mare, 
cu atît și reacţia de orientare va îi 
mai intensă. 

Impulsurile reticulopete senzitivo- 
senzoriale declanșate de orice stimul 
nou străbat căile „nespecifice“, extra- 
lemniscale, generind o stare de exci- 


taţie intensă reticulată, responsabilă 
de asemenea de diferitele manifestări 
ale reacției de orientare. Excitaţia 
reticulată se transmite și descendent 
pe căile reticulo-bulbo-spinale, antre- 
nînd, prin influenţa neuronilor motori 
din coarnele anterioare, unele manifes- 


„tări ale componentei motorii a reacției 


de. orientare şi, prin acţiunea. neuro- 
nilor vegetativi din coarnele interme- 
diolaterale — componenta vegetativă 
a reacției de orientare —, diversele 
modificări ale activităţilor respiratorii, 
cardiace, secretorii ete, Activitatea re- 
ticulată. exercită concomitent, și 0 in- 
îluenţă. inhibitorie asupra releurilor 
perilerice ale diferitelor sisteme sen- 
zoriale, declanșind unele manifestări 
ale componentei senzoriale a reacției 
de orientare (12). Excitaţia reticulată 
se propagă însă şi ascendent, mobili- 
zîind complexele neuronale  corticale 
(circuitul reticulo-cortical), modificare 
ce se traduce printr-o desincronizare 
care explică, printre altele, și compo- 
nenta electroencefalografică a reacției 
de orientare. Unii autori au emis 
ipotaza că semnalul nou care generea- 
ză o reacţie de orientare acţionează 
asupra formaţiunii reticulate mezen- 
cetalice, în timp ce repetarea acestuia 
solicită sistemul talamo-cortical, inhi- 
bindu-l pe cel mezencefalic (8). 
Numeroase cercetări au confirmat 
rolul important al formaţiunii reti- 
culate în generarea reacției de orien- 
tare, demonstrind că excitarea aces- 
tei formaţiuni nervoase produce efecte 
respiratorii, cardiace, cutanate etc. 
identice sau foarte apropiate celor 
observate obișnuit în cursul reacției 
de orientare (15) (24) (27). Totodată 
s-a arătat însă că nu se poate preciza 
localizarea reflexului de orientare într-o 
anumită zonă a sistemului reticulat, 
aducindu-se numeroase dovezi în îa- 
voarea echipotenţialităţii sale funcțio- 
nale (26). | 
S-a precizat de asemenea și rolul 
cortexului cerebral în producerea. şi 
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desiășurarea reacției de orientare, in- 
fluenţa corticală realizindu-se de fapt 
tot prin intermediul formaţiunii reti- 
culate (3). Astfel, o excitare locală 
corticală, “după  secţionarea corpului 
calos (principalul sistem de conexiuni 
interemisferice), produce activarea. și 
a celeilalte emisfere cerebrale prin 
circuitul  cortico-reticulo-cortical (16). 
Persistența reacției de orientare după 
secționarea căilor senzoriale specifice 
la nivelul trunchiului cerebral (la un 
animal în experiment cronic) și dis- 
pariţia ei după lezarea întinsă a for- 
maţiunii reticulate mezencefalice, cu- 
legerea de potenţiale evocate de la 
nivelul formaţiunii reticulate în cazul 
unei stimulări corticale etc. sint alte 
dovezi care atestă că reacţia de orienta- 
re se produce în cazul unei activări 
corticale tot prin intermediul forma- 
ţiunii reticulate. Totodată, aceste date 
demonstrează și legătura strinsă exis- 
tentă între diferitele regiuni nespecifice 
mezencefalice și diencefalice şi cor- 
texul cerebral, precum şi faptul că 
scoarţa, prin intermediul conexiuni- 
lor corticofugale, poate influenţa și 
modifica reacţiile generate de aceste 
structuri în raport cu aferenţele sosite 
de la periferie. Se consideră totuși 
că, deşi scoarța cerebrală nu repre- 
zintă o staţie obligatorie pentru reile- 
xul de orientare, ea intervine în mod 
obișnuit, mai ales în cazul unor sti- 
muli cu semnificaţie asociativă şi în- 
cărcătură puternică afectivă (25). Au 
fost de asemenea identificaţi „detec- 
tori ai noutăţii“ şi în alte structuri 
cerebrale (în special hipocamp), ceea 
ce demonstrează participarea multor 
etaje ale SNC in producerea refle- 
xului de orientare. 

Cortexul cerebral intervine — fără 
a cunoaște exact mecanismul intim — 
şi în mecânsimul de stingere a re- 
flexului de orientare (inhibiţia cortico- 
reticulată). Se consideră că, în cazul 
repetării stimulului, în structurile ce- 
rebrale se elaborează „un model ner- 


843 


vos“, un anumit pattern, potrivit inten- 
sităţii, duratei, ordinii de prezentare 
şi celorlalte calităţi ale stimulului, care 
se compară mereu cu cel determinat de 
stimularea prezentă, reacţia de orien- 
tare apărind de fiecare dată cînd para- 
metrii stimulului nu coincid cu pattern- 
ul cortical, iar fenomenul de obiş- 
nuinţă şi stingerea reflexului de orien- 
tare apar ori de cite ori stimulul coin- 
cide cu modelul cortical elaborat (25). 


„Modelul neuronal“ ar putea consta 
dintr-o anumită populație neuronală 
ce stochează informații privind carac- 
teristicile stimulilor precedenţi (moda- 
litate, intensitate, durată, ordine etc.) 
și apoi compară aceste caracteristici 
cu cele ale noului stimul sosit. Dacă 
acesta se dovedeşte nou faţă de inte- 
grarea premergătoare, se declanșează 
compartamentul de orientare-investi- 
gare, iar dacă stimulul corespunde 
„modelului neuronal“ stocat nu se mai 
declanșează o reacţie de răspuns, ci 
una de stingere. 


Reflexul de orientare implică la om 
o serie de fenomene, începind cu nive- 
luri inferioare (tresărirea, întoarcerea 
capului la zgomote puternice, bruște) 
şi terminînd cu niveluri superioare, 
legate intim de semnificaţia celui de-al 
doilea sistem de semnalizare (cuvînt). 


În cursul reflexului de orientare- 
investigare, repetarea frecventă a sti- 
mulului face să dispară printr-o inhi- 
biție temporară numai reacţia com- 
portamentală de orientare, ceea ce nu 
înseamnă însă că stimulul care nu 
mai este nou îşi pierde total acţiunea 
asupra neuronilor (17). Aceste fapte 
permit să se distingă în cadrul refle- 
xului o subcomponentă aferenţială ce 
sosește permanent la nivelul SNC, de 
una eferentă comportamentală şi in- 
termitentă, care, în momentul cind 
stimulul nu mai este nou, îşi pierde 
valoarea de semnal, SNC avind posi- 
bilitatea să blocheze aceste semnale 
inutile, care ar putea să devină no- 
cive. Comportamental, omul „obișnu- 


it“ cu stimulul își poate îndrepta aten- 
ţia spre altă reacție de orientare, mai 
importantă în acel moment. 

De remarcat că obişnuința la sti- 
mul nu este datorată numai acestui 
mecanism nervos central, ci poate fi 
rezultatul şi al intervenției directe a 
scoarţei, care, prin mecanisme de fe- 
edback negativ, reglează aferenţele la 
nivelurile releelor subcorticale sau chiar 
periferice (receptori). 

Important de menţionat este fap- 
tul că fenomenul de obişnuinţă trebuie 
diferențiat de fenomenul de adaptare 
senzorială a receptorilor sau de acomo- 
darea nervului periferic, de care se 
deosebeşte prin caracteristici tempo- 
rale particulare, obișnuinţa putind lua 
naştere chiar dacă intervalele dintre 


stimuli sint foarte mari — ore sau chiar 
zile —, ceea ce nu se produce în cazul 
adaptării. 

Se poate spune deci că în explicarea 
activităţii de orientare este implicat 
sistemul activator ascendent în produ- 
cerea activării difuze, dar interacţiu- 
nea cortico-reticulată excitatorie (circu- 
itul reticulo-cortico-reticulat), explică 
iniţierea corticală a orientării și atenţiei 
sau cea inhibitorie explică sumarea 
ocluzivă şi stingerea în timp a reacției 
de orientare. Precizarea mecanismului 
intim al acestei activităţi nefiind încă 
elucidat, rămine deschisă problema in- 
tegrării reflexului de orientare în ela- 
borarea formelor complexe de orientare 
activă a comportamentului. 


FIZIOPATOLOGIA ORIENTĂRII 


Tulburările activităţii de orientare 
apar în circumstanţe variate, complexe, 
care  lezează organic sau „funcţio- 
nal“ (leziunile „metabolice“, endocri- 
ne, toxice etc.) structurile implicate în 
mecanismele de producere a comporta- 
mentului de orientare. Funcţia com- 
plexă prin care SNC. stabilește ra- 
portul dintre persoana proprie şi tim- 
pul, locul şi ambianța în care aceasta 
se află (orientarea) poate fi tulburată 
de mulţi factori patologici. Într-ade- 


Modificarea intensității 


Modificarea intensității reacției de 
orientare, care poate fi: 

4) scăzută pină la dispariţie, aşa 
cum există obișnuit în schizofrenie — 
deși la unii bolnavi reacţia este in- 
tensă —, în oligofrenia inertă (dife- 
renţiată de cea eretică, cu reacţie vie), 
în crizele comiţiale (absența totală 


Modificări ale raportului dintre 
reacției de orientare 


Modificări ale raportului dintre com- 
ponentele reacției de orientare, carac- 
terizate prin apariţia unei disocieri în 
desfășurarea lor, cum ar fi în depresii 
— în care există o disociere între 
componentele bioelectrice și  vegeta- 
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văr, clinica cunoaşte numeroase ca- 
zuri în care tulburările comportamen- 
tale se exprimă prin modificări poli- 
morfe ale activităţii de orientare, fie 
ca simptom dominant, fie asociate 
altor tulburări de memorie, percep- 
ție sau gindire. 

Avind în vedere diferitele compo- 
nente ale reacției de orientare, se poate 
adopta următoarea clasificare a tul- 
burărilor de orientare (14): 


postcritică), în depresiile psihice, în 
care uneori reacţia este diminuată nu- 
mai faţă de o categorie de excitanţi 
(cei verbali) etc.; 

b) crescută, vie, generalizată, ca de 
exemplu în cerebroastenii, encefalo- 
patii posttraumatice, nevroze hiper- 
reactive etc.; 


componentele 


tive —, în cerebroastenia şi encefalo- 
patia posttraumatică, nevrozele in- 
iantile hiperkinetice — în care predo- 
mină componentele motorie și vege- 
tativă —, în nevroze, în care este bine 
exprimată componenta vegetativă etc.; 
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Modificări ale modului de desfășurare în timp 


Modificări ale modului de desfășura- 
re în timp a tulburării reacției de 
orientare, putindu-se diferenţia: tul- 
burări persistente, în care atingerea 
este întirziată  (oligotrenie  inertă, 


Modificări induse farmacologic 


Modificări ale reacției de orientare 
induse farmacologic de numeroase dro- 


Trecerea reacției de orientare în 


Trecerea reacției de orientare în reac- 
ţie de apărare, este o tulburare prezen- 
tă în neurastenia posttraumatică, ence- 
falopatii, schizotrenie — stări patolo- 
gice în care reacţia de orientare este 

"împiedicată de apariţia unor reacţii 
de apărare puternice şi generalizate. 

În general, în clinică se pot întilni 
scăderi pînă la de parți reacției de 
orientare ce pot îmbrăca următoarele 
aspecte: 

a) neperceperea unei jumătăţi a 
corpului sau neglijarea unei jumătăţi 
de corp sau numai a unei părţi a cor- 
pului; 

b) confuzia între o parte a corpului 
şi alta (confuzia dreapta-stinga — al- 
lokiria) sau contuzia între propriile 
membre și ale altor persoane; 

c) neperceperea senzaţiilor dintr-o 
jumătate sau o parte a corpului, tul- 
burare care generează o „paralizie sen- 
zorială“, adică o dificultate în mișcările 
voluntare (inclusiv scrisul), sau cazuri 
în care excitaţiile dureroase dintr-o 
parte a corpului sînt percepute în 
partea opusă sau în altă parte (sines- 
tezalgii sau fenomenul de inatenţie 
tactilă); 


traumatisme craniene, nevroze, de- 
presii etc.), tulburări ondulatorii 
(schizofrenie) sau de scurtă durată 
(nevroze infantile hiperkinetice, oligo- 
frenie eretică etc.); 


guri (atropină, adrenalină, morfină, 
droguri psihotrope, tranchilizante etc.); 


reacția de apărare 


d) incapacitatea executării cu un 
membru a unor mişcări care necesită 
încrucișarea liniei mediane a corpului 
spre jumătatea de spaţiu opusă; 

e) inabilitatea de a percepe natura 
tridimensională a obiectelor sau de a 
construi modele tridimensionale; 

f) imposibilitatea mișcărilor de ro- 
taţie și direcţie şi deci a executării 
unor exerciţii în „oglindă“; 

2) amnezia globală tranzitorie, cu 
mari tulburări de orientare ce durează 
2—3 ore, perioadă după care bolnavul 
îşi revine total, avind deci un prognos- 
tic foarte bun. Cauza se presupune a 
fi vasculară, epileptică sau, după unii 
autori, sindromul este socotit ca o 
echivalență de migrenă; 

h) tulburări complexe de orientare 
sint prezente şi în cadrul sindromului 
„emisferei dominante“, caracterizat 
frecvent prin sindrom Gerstmann (ag- 
nozie digitală, dezorientare dreapta- 
stinga, acalculie şi agrafie), agnozie 
tactilă, tulburări de vorbire (disfazie, 
afazie), apraxie constructivă și hemia- 
nopsie dreaptă. 
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Dintre multiplele aspecte clinice ale 
tulburării activităţii de orientare, amin- 
tim citeva mai importante: 


Tulburări ale schemei corporale 
(orientării spaţiale) 


Existenţa unor tulburări privind 
percepţia propriului corp, a schemei 
corporale, a fost relevată inițial de 
clinică şi din această cauză noțiunea 
de „schemă corporală“ coincide esen- 
ţial cu cea a patologiei schemei corpo- 
vale. 

Propunerea termenului de „schemă 
corporală“ de către Head şi Pick s-a 
bazat pe reprezentarea schematică a 
experienţei senzoriale la nivel cere- 
bral (7). 

Schema corporală reprezintă ea în- 
săși un fenomen al conștiinței, deși 
oamenii nu sînt conștienți în stare 
normală de schema corpului, aceasta 
devenind actuală doar în “patologia 
* neurologică. Situaţia se datorește şi 
faptului că schema corporală nu este 
niciodată clară, neocupind o situaţie 
centrală, conștientă, ci totdeauna este 
vagă și numai „periterică“, fiind o 
conștiență „periferică“, schematică şi 
indistinetă (6). 

Noţiunea de schemă corporală de- 
vine o conștienţă clară, centrală, în 
totalitate sau parţial, numai în anu- 
mite condiţii anormale sau speciale 
(ca, 'de exemplu, studiul propriilor 
miini cînd ele pot apărea ezira ego etc). 
Această conștiență periferică a pro- 
priului corp este chiar o condiţie a unei 
integrări bine realizate și ajustate a 
motricităţii și psiho-motricităţii. În- 
tr-adevăr, „indeminarea“ motorie, ca 
o componentă a mişcărilor elementare, 
dispare brusc pentru moment cînd 
este efectuată cu o conștiență clară 
(mergem dificil cînd ne „gindim“ cum 
să mergem, sau sintem conştienţi de 
mers, sau observați). 


Din afluxul continuu de impulsuri 
senzitive şi senzoriale din diferitele 
părţi ale organismului (mușchi, piele, 
oase, articulaţii, organe de simţ) se 
construiește aproape „inconştient“ o 
imagine a corpului, care variază con- 
tinuu (29) şi care constituie în ansam- 
blu schema corporală — punct de 
referinţă important pentru. diferitele 
reprezentări şi acţiuni ale organis- 
mului. 

Schema corporală normală are o 
structură  neomogenă, în. sensul că 
unele părţi ale corpului sint mai mult, 
altele mai puţin „conştientizate“ peri- 
feric. S-ar putea nota că acele părţi 
normal implicate în mişcările de inde- 
miînare (mîinile) sînt şi cele mai „con- 
ştientizate“ periferic sau, cu alte cu- 
vinte, că atenţia somestezică obişnui- 
tă este diferită pentru diferitele seg- 
mente ale corpului. Această structură 
este oglindită de asemenea diferit în 
patologie, unde anumite segmente ale 
corpului sint mai vulnerabile decit 
altele: autotopognozia este în general 
limitată la agnozia degetului, în feno- 
menul „fantomă“ părţile distale sînt 
întotdeauna cele mai marcate, iar 
în dispariţia „fantomei“ persistă cel 
mai îndelungat, în hemiasomatogno- 
zie părţile distale de asemenea sînt 
cele mai tulburate etc. 


Schema corpului normal nu este o 
schemă statică, fixă; ea este plastică, 
fiind întotdeauna determinată de po- 
ziţia prezentă, mişcările corpului sau 
segmentelor sale şi factorii situaţio- 
nali vizuali şi vestibulari. Schema cor- 
porală nu este o schemă strict „anato- 
mică“, limitele sale prezente ce apar 
în forma conștientă depinzind de to- 
losirea intenţională a anumitor părți 
ale corpului, a unor instrumente etc. 
Cind folosim, de exemplu, un instru- 
ment obişnuit există o „încorporare“ 
a obiectului, orice obiect care parti- 
cipă în mișcarea conștientă a propriu- 
lui corp este asimilat modelului pro- 
priu, devenind parte integrantă a 
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acestei scheme (7) (29). S-ar putea 


defini — deși incomplet — schema 
corporală normală ca o conştiență 
periferică, schematică, structurată 


plastic, limitată la percepţia spaţială 
a propriului corp și construită din 
informaţiile senzoriale anterioare şi 
curente (în special somestezice). 


Dacă schema corporală este înţe- 
leasă ca o percepţie conștientă peri- 
ferică a propriului corp bazată pe in- 
formaţii somestezice anterioare şi cu- 
rente, prin' experienţa corporală s-ar 
înţelege un fenomen mai comprehen- 
siv al existenţei corpului, pentru care 
schema corporală este o condiţie pre- 
alabilă, însă în care funcţiile construc- 
tive sint determinate prin factori si- 
tuaţionali, istorici, caracter structu- 
ral, temperamental, intenţionalitate 
emoţională (6). Schema corporală ar 
fi mai mult o noţiune neurologică, în 
timp ce experienţa corporală ar fi o 
noţiune mult utilizată de psihologi. 

În ceea ce priveşte localizarea ana- 
tomică, se poate spune că au existat 
şi există încă multe discuţii, dar că 
acest concept al imaginii corporale 
pare a fi „păstrat“ la nivelul ariilor 


parietale (29), iar cind intervin şi. 


performanțele unei îndeminări  mo- 
torii, devine în mod cert legat de 
funcţia praxică a acestor arii. Unii au- 
tori (7) au fost de părerea că ariile 
corticale 39, 40 și 19 ar avea o deose- 
bită importanţă, deși se afirmă că 
„imaginea corpului nu este localizată 
în acele părți, însă se dezvoltă ca 

funcţie cu ajutorul acestora“. Cerce- 
tări mai vechi (6) (7) sugerau că schema 
corporală ar fi fixată sub forma unor 
engrame corticale, în timp ce mai re- 
cent este contestată existenţa unei 
localizări anatomice cerebrale, pentru 
că .nu apar tulburări ale schemei cor- 
porale după emisferectomie. Această 
constatare pare a fi însă un argument 
mai puţin plauzibil, deoarece indica- 
ţia pentru emisferectomie nu este dic- 


tată obișnuit pentru cazuri normale, 
ci pentru leziuni ale emisferei, uneori 
datind din stadiile foarte timpurii ale 
dezvoltării, alteori chiar congenitale 
(29). În aceste situaţii leziunea severă 
a emisferei afectate coexistă cu alte 
leziuni anatomice, constind sigur într-o 
subdezvoltare a părţii controlaterale a 
corpului, astereognozia miinii contro- 
laterale şi (adesea) hemiplegie con- 
trolaterală. Deci emisfera ce poate fi 
îndepărtată este funcţional deficientă 
în ceea ce privește experienţa sa senzo- 
rio-motorie și emisferectomia în acest 
caz nu poate fi comparată cu îndepăr- 
tarea unei emisfere sănătoase. Mai mult, 
s-a observat că după emisferectomie 
apar alte tulburări ale activităţii ner- 
voase superioare, cum ar fi: afazia, sin- 
dromul Gerstmann, apraxia construc- 
tivă. În general, se poate accepta că 
lobul parietal joacă un rol important 
în construcţia schemei corporale nor- 
male, fapt dedus în special din frec- 
ventele tulburări ale acesteia în caz de 
leziuni parietale. Se pare că lobul pa- 
rietal drept este mai important decit 
cel sting, dar această presupunere se 
bazează numai pe unele observaţii cli- 
nice, studiile morfologice și fiziologice 
nespunindu-și încă ultimul cuvint. 
Dacă se asociază tulburările sche- 
mei corporale cu anumite leziuni ale 
SNC, atunci și sistemele aferente so- 
mestezice, talamusul şi lobul parietal 
ar putea fi implicate în determinarea 
schemei corporale. Neuropatologia ara- 
tă că, într-adevăr, schema corporală 
în totalitatea aspectelor ei nu „dispa- 
re“ niciodată prin lezarea acestor struc- 
turi, dar că în leziunile ariilor parietale 
apar frecvent tulburări ale aspectelor 


„ei integrative. S-a sugerat de aseme- 


nea că schema corporală nu poate fi 
în nici un caz strict localizată, ea fiind 
una din principalele produse ale funcţiei 
globale ale SNC, localizarea anatomică 
fiind mai mult sau mai puţin posibilă 
numai pentru unele aspecte consti- 
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tuente ale schemei, suficiente pentru 
anumite localizări în domeniul pato- 
logiei. 

Este dificil de formulat o clasificare 
a tulburărilor schemei corporale, mai 
ales din cauza unor suprapuneri între 
multiple fenomene greu de individua- 
lizat. Unele tulburări ar putea fi con- 
siderate ca agnozii (agnozia digitală, 
autotopagnozia, tulburarea  discrimi- 
nării dreapta-stinga, asimbolia pentru 
durere), altele incadrate în grupul ilu- 
ziilor și/sau halucinaţiilor („membrul- 
fantomă“, macro- şi microsomatogno- 
zia, hemiasomatognozia conştientă, ha- 
lucinaţiile kinestezice, autoscopia) şi, 
în sfirșit, altele în grupul unor tulbu- 
rări mai elementare ale percepţiei, 
tulburări amorfosintetice (forma in- 
conştientă a hemiasomatognoziei şi 
fenomenele înrudite). 

În explicarea tulburărilor de sche- 
mă corporală intervin o serie de me- 
canisme patogenice ce includ: dea- 
ferentarea senzorială, amorfosinteza la 
nivelul lobului parietal, disconecţia 
cerebrală, tulburările de conștienţă, 
atenţie şi inteligență, personalitatea 
premorbidă, afectarea indeminării psi- 
ho-motorii, factori situaţionali etc. 

Tulburările schemei corporale re- 
zultate prin leziuni ale emisferei do- 
minante, obișnuit bilaterale, sint de 
tipul agnostic (autotopagnozie, agno- 
zie digitală, tulburări ale discriminării 
dreapta-stinga, asimbolie pentru du- 
rere), în timp ce tulburările produse de 
leziuni ale emisferei nedominante sint 
unilaterale și adesea de natură amor- 
fosintetică (formele inconștiente ale 
hemiasomatognoziei, anosognozia pen- 
tru hemiplegie). Un număr de tulbu- 
rări — cum ar fi de exemplu hemia- 
somatognozia conștientă, „membrul- 
fantomă“, macro- şi microsomatogno- 
zia şi autoscopia — nu se pot corela 
strict cu lezarea unei anumite emisfere. 

Tulburările schemei corporale pot 
îmbrăca mai multe aspecte neurolo- 


gice: 


Hemiasomatognozia 


Hemiasomatognozia — contestată 
de unii autori, dar recunoscută de 
alţii — se referă la tulburarea unila- 
terală a schemei corporale, întilnită 
uneori în asociere și cu alte tulburări 
ale schemei (anosognozia pentru hemi- 
plegie etc.). 

Se deosebesc două forme clinice ale 
hemiasomatognoziei, cu patogenie şi 
localizare anatomică diferite (7): 

— hemiasomatognozia conștientă, 
caracterizată clinic. printr-o relatare 
de către bolnav a pierderii percepţiei 
unei jumătăţi sau numai a unei părţi 
a corpului, fenomen obișnuit tranzi- 
toriu și paroxistic (uneori însoţind 
alte fenomene paroxistice, cum ar fi 
epilepsia sau migrena). Hemiasomato- 
gnozia conştientă este probabil un fe- 
nomen de origine subcorticală, pre- 
supunere bazată pe faptul că ea apare 
atit în prezenţa unei leziuni a emisie- 
rei dominante, cît şi celei nedominante, 
precum și pe constatarea că bolnavul 
este conștient de acest simptom, ceea 
ce face improbabilă originea corti- 
cală parietală. Această tulburare pare 
a fi datorată unui blocaj paroxistie 
subcortical al aferenţelor somestezice 
din jumătatea respectivă a corpului 
(6); 

— hemiasomâtognozia inconștientă 
este caracterizată clinic printr-o expe- 
rienţă inconștientă, dar tradusă prin- 
tr-o tulburare de comportament spe- 
cifică și deseori spectaculară. Bolnavul 
consideră că nu are o jumătate de corp, 
se crede hemiamputat, omite să-și 
bărbierească jumătatea feţei, nu-şi aco- 
peră jumătate de corp în pat etc. Alte 
caracteristici importante constau în 
faptul că controlul vizual al „mișcă- 
rilor“ rămîne absent, hemiasomatogno- 
zia nu este paroxistică, ci permanentă, 
putind persista zile sau săptămini 
(obișnuit nu este asociată cu hemiple- 
gie). Acest tip de tulburare a schemei 
corporale ar fi rezultatul unui deficit 
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în sumarea spaţială a implusurilor.so- 
mestezice din jumătatea controlatera- 
lă a corpului, ea rezultat al lezării 
parietale. 

Deosebirile între cele două forme de 
hemiasomatognozie sint rezumate în 
tabelul XLI. 


mulți corelind-o cu leziuni parietale, 
parieto-subcorticale sau chiar talamice, 
deseori avind la bază leziuni combi- 
nate. 

Clinic, se disting două forme (7) (19): 
o formă în care hemiplegia este negată 
numai verbal (anosognozia verbală) 


TABELUL XLI 


DEOSEBIRILE DINTRE CELE DOUĂ FORME DB HEMIASOMATOGNOZIR 
(DUPĂ FREDBRIKS, 1969) 


Homiasomatognozia conștientă 


Hemiasomatognozia inconștientă 


——————————————— 


Rară 

Experienţa conştientă clară 

(Se simte ca un hemiamputat;) 

Obişnuit paroxistică, 

Obişnuit nu este un sindrom de lob parietal 


Origine subcorticală 


Frecventă 

Tulburări specifice ale comportamentului 
(Se crede ca hemiamputat;) 

Obişnuit permanentă 


Aproape totdeauna este un sindrom de lob 
parietal 


Localizare corticală parietală 


CE ENI a CR Ac N ia a ca a a ma ae ame DEC oi ui a MI SR i RN a A ARE CI 


Anosognozia pentru hemiplegie 


Anosognozia pentru hemiplegie este 
cel mai bine cunoscută şi poate fi con- 
siderată drept cel mai impresionant 
fenomen din domeniul tulburărilor sche- 
mei corporale. Tulburarea constă în 
faptul că bolnavul își ignoră sau pare 
a ignora existenţa unei hemiplegii, 
examinatorul neputindu-l convinge că 
este hemiplegic, existind din partea 
bolnavului chiar o adevărată „rezisten- 
ță“ la recunoaşterea acestei tulburări. 
Anosognozia pentru hemiplegie nu este 
un fenomen rar (însă de multe ori se 
neglijează în anamneza bolnavului), 
fiind obişnuit asociată cu alte hemisin- 
droame, de multe ori severe: hemiple- 
gie, hemianestezie, hemianopsie. 

Toate cazurile semnalate au fost 
aproape în totalitate asociate cu leziuni 
ale emisferei cerebrale nedominante 
(drepte). 

În ceea ce priveşte patogenia anosog- 
noziei, nu există un acord unanim, 


şi o formă în care este neglijată com- - 
portamental jumătatea corpului pa- 
ralizat (anosognozia comportamentală). 


Autotopagnozia 


Autotopagnozia constă în incapaci- 
tatea de a localiza și numi corect păr- 
ţile propriului corp, bolnavii pierzind- 
du-şi „imaginea lor vizuală“. Clinic, 
s-au descris mai multe aspecte ale 
autotopagnoziei: 

a) Autotopagnozia și agnozia degetelor 
este caracterizată printr-o tulburare 
primară sau pierderea capacităţii de 
a recunoaște, identifica, diferenţia, 
numi, selecta, indica și orienta atit 
degetele miinii proprii, cit şi cele 
ale altor persoane (9). Afecţiunea este 
bilaterală, fiind localizată cu predilec- 
ţie la cel de-al treilea deget de la mină. 

Unii autori consideră agnozia ca 
fiind de natură mai complexă și poli- 
morfă, făcind o distincţie între agnozia 
digitală verbală, agnozia digitală vi- 
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zuală, apraxia digitală constructivă, 
tulburarea apraxică a selecţiei digitale 
şi afazia digitală (7). 

În definirea autotopagnoziei, în ge- 
neral, a şi agnoziei digitale, în special, 
au fost criticate de mulţi autori ipo- 
tezele care au căutat să explice acest 
fenomen ca o tulburare spaţială, apra- 
xică, anomalie de „figură“, (Gestalt- 
anomalie ), regresiunea activităţii ner- 
voase superioare etc.; 

b) Tulburarea discriminării stinga- 
dreapta este o tulburare complexă, a 
cărel patogenie nu este încă elucidată. 
Componenta vizuală a schemei corpo- 
rale și relaţia intre spaţiul corporal şi 
extracorporal par a fi factorii funda- 
mentali implicaţi în această tulburare. 

c) Sindromul Gerstmann constă în 
agnozie digitală, acalculie, agrafie pură 
(fără alexie) şi tulburarea discriminării 
dreapta-stinga. Ulterior, alţi autori au 
completat sindromul cu alte tulburări, 
şi anume: apraxie constructivă, dis- 
fazie, hemianopsie omonimă, agnozie 
vizuală etc. Nu există o leziune. cere- 
brală specifică, deşi sindromul pare a 
fi corelat cu leziuni parieto-occipito- 
temporale ale emisferei cerebrale do- 
minante. 


Asimbolia pentru durere 


Asimbolia pentru durere caracteri- 
zată prin absența reacției normale la 
durere, este consecinţa unor leziuni 
cerebrale dobindite. În asimbolia pen- 
tru durere lipsesc reacţiile comporta- 
mentale la stimulii dureroși (reacţia 
de anxietate la durere, „asimbolia 
pentru pericol“, bolnavul nu prezintă 
reacţii de retracţie și apărare), în timp 
ce senzaţia elementară este neafectată, 
bolnavul putind diferenţia stimulii du- 
reroşi de alți stimuli cutanaţi. Uneori 
există chiar o apropiere (atracţie) pen- 
tru stimulii dureroși, facilitind auto- 
mutilarea. Patogenia bolii este încă 
necunoscută, unii autori considerind 
asimbolia pentru durere ca o tulburare 
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de schemă corporală ce poate însoţi 
alte tulburări, în timp ce alţii (2) o 
atribuie unei tulburări bilaterale de 
amorfosinteză sau unei disconecţii în- 
tre aria secundară şi sistemul limbic (9). 

Din punct de vedere anatomic asim- 
bolia pentru durere pare a fi legată 
de leziuni ale emisferei dominan- 
te, localizate de unii autori chiar în 
girusul supramarginal. 


Fenomenul de ,,„membru-fantomă“ 


Fenomenul de „membru-fantomă“, 
considerat drept cea mai concluzivă 
probă a existenţei tulburărilor schemei 
corporale, este caracterizat prin per- 
cepţia prezentă a unui membru ampu- 
tat, însoţită uneori de anumite senzaţii 
în „membrul-fantomă“ (parestezii, du- 
rere, greutate, frig, cald, crampe etc.). 

Sindromul de „membru-fantomă“ poa- 
te fi consecinţa următoarelor condiţii: 
amputaţia membrelor sau a unor părți 
ale membrelor (90—100% din cazurile 
cu amputaţii), exereza sinilor sau a 
organelor genitale, extracția dentară, 
operaţii faciale mutilante, enuclearea 
ochiului, boli mutilante ale membrelor 
(lepră, gangrenă), agenezii ale mem- 
brelor sau ale unor părţi ale acestora, 
leziuni nervoase periferice fără ampu- 
tare propriu-zisă (polinevrite, leziuni 
ale rădăcinilor nervoase, leziuni ale 
cozii de cal, leziuni acute totale sau 
subtotale ale măduvei spinării, trun- 
chiului cerebral, talamusului şi lobului 
parietal, situate atit în partea dreaptă, 
cît şi în cea stingă). Sindromul a îost 
observat mult mai rar și în întirzierea 
mintală, manifestări epileptice tran- 
zitorii etc.; în schimb, rezecţiile orga- 
nelor interne (gastrectomii etc.) nu 
produc acest fenomen. 

Teoriile „periferice“ explică sin- 
dromul pe baza proceselor ce au loc la 
suprafața de secţiune a bontului (for- 
marea neurinomului, nevrită etc.). Teo- 
riile „centrale“, în general acceptate 
actualmente de cei mai mulţi autori, 


presupun că sindromul este consecinţa 
unei hiperactivităţi centrale a corte- 
xului „senzorio-motor“, bazindu-se pe 
faptul că „membrul- fantomă“ posedă 
caracteristicile topografice asemănă- 
toare discriminării sinestezice depen- 
dente de cortexul parietal. S-ar putea 
ca în patogeneza sindromului să in- 
tervină, fără a şti exact cum, atit 
nivelul central, cit şi cel periferic şi 
chiar cel psihologic. 


Maero- şi mierosomatognozia 


Macro și microsomatognozia pot fi 
definite ca tulburări ale schemei corpo- 
rale în care bolnavii percep părţile 
unei jumătăţi a corpului sau chiar 
corpul în întregime de o mărime anor- 
mală (mai mare sau mai mică). Apar 
în asociere cu tulburări cerebrale pa- 
roxistice (epilepsie, epilepsie jacksonia- 
nă, „leziuni cerebrale, focalizate, mi- 
grene, crize vertiginoase), uneori. fiind 
însoţite de o senzaţie de greutate sau 
distorsiune a părţii corpului implicate 
sau de iluzii şi halucinaţii. Se mai pot 
produce şi ca aure epileptice, ca debut 
al unor epilepsii focale, în leziuni ex- 
trapiramidale sau în boli psihice (schi- 
zofrenie, psihoze prin LSD) etc. 

Leziunile anatomice sînt de obicei lo- 
calizate în regiunea parieto-temporo-oc- 
cipitală a emisferelor dreaptă şi stingă, 
fiind considerate de unii autori (6) 
ca „halucinaţii ale schemei corporale“, 
rezultate ale disfuncţiei paroxistice 
cerebrale subcorticale, afectind struc- 
turile care constituie substratul neuro- 
fiziologic normal al percepţiei umane 
asupra propriului corp. 


Autoseopia 


Autoscopia, fenomen cunoscut de 
multe secole, constă într-o halucinație 
al cărei obiect este imaginea vizuală 
a propriului corp sau a unei părţi a 
acestuia, incluzind întotdeauna faţa 
(7) („complex de percepţie halucina- 
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toriu psiho-senzorial al propriului corp, 
proiectat în spaţiul vizual extern“) Ima- 
ginea uneori este transparentă, dar 
poate îi şi opacă sau colorată şi/sau 
chiar prezentind mișcări expresive. 
De obicei imaginea autoscopică se pro- 
iectează în faţa bolnavului şi la o anu- 
mită distanţă: rareori, în special în 
hemisindroame, imaginea poate apă- 
rea și de o parte a spaţiului vizual. 

n etiologia autoscopiei au fost im- 
plicaţi numeroși factori, printre care: 
intoxicații şi infecţii generale „(febra 
tifoidă, alcoolismul cronic şi stările 
toxiinfecţioase), psihoze (în special de- 
presia şi schizofrenia, reacţiile isterice 
şi psihozele traumatice), sarcina, epi- 
lepsia (ca un echivalent sau ca aură), 
migrenele sau leziunile cerebrale difuze 
sau focalizate (hemoragii subarahnoidie- 
ne, parkinsonism postencefalitic, tu- 
mori hipofizare, metastaze în regiunea 
parieto-occipitală dreaptă, glioblastom 
stîng occipital, gliom temporal sting, 
leziuni temporo-parieto-occipitale de 
origine necunoscută, meningită tuber- 
culoasă, glioblastom parietal etc.). Nu 
există nici o explicație patogenică sa- 
tisfăcătoare pentru apariţia acestui 
sindrom, dar este sigur că tulburările 
de conștienţă, vizuale, vestibulare, ca 
şi unii factori psihogeni joacă un rol 
important în patogenia sa. 


Tulburări ale orientării temporale 


Organismul uman este echipat nu 
numai cu un simţ al spaţiului, dar şi 
al timpului, fiind înzestrat cu mecanis- 
me fiziologice de apreciere a timpului 
(„Ceasurile biologice“), în care creierul 
poate fi considerat ca un organ de 
efectuare a ecuaţiei spaţiului cu tim- 
pul (1) (1). 

Mecanismele fiziologice cronometrice 
sînt constituite, pe de o parte, din orga- 
ne şi sisteme nenervoase, care prezintă 
un bioritm al activităţii lor (sistemul 
cardio-vascular, respirator, renal, di- 
gestiv, glandular etc.), şi, pe de altă 


parte, de mecanismele nervoase care 
au o activitate ritmică temporo-spa- 
țială. 

Există foarte multe condiţii în care 
orientarea temporală este tulburată, 
pe care le redăm în tabelul XLII. 
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Alte tulburări 
ale activităţii de orientare 


Din grupul acestor tulburări observa- 
te în practica neuro-psihiatrică men- 
ţionăm: dublarea locurilor, persoanelor, 


TABELUL XLII 


CONDIȚII CARE DETERMINĂ TULBURAREA ORIENTĂRII TEMPORALE 
(DUPĂ GOODDY, 1968) 


——————————————————————————————————— 


I. Boli psihice: mania, depresia, agitația, schizofrenia, halucinozele, intoxicaţiile, isteria 


(cu amnezie). 
II. Boli ce afectează funcţia cerebrală: 


1. Traumatisme cerebrale cu amnezie retrogradă (comoţia, contuzia, dila- 


cerarea, demenţa) 


2. Infecţii cu amnezie retrogradă (meningite, encefalite, encefalomielite 
reactive, infecţii cu cisticerc şi echinococ, malaria cerebrală, neurosi- 


tilisul) 


3. Boli ale vaselor sanguine cu amnezie retrogradă (tromboze, hemoragii, 


embolii, hematoame) 


[ou De = st 


gică) 
9. Degenerescenţe (senile, 


coreea Huntington, 


„ Epilepsia (grand mal, petit mal, automatisme) și narcolepsia 

. Terapia electroconvulsivă şi şocurile electrice accidentale 

. Defecte congenitale (hidrocefalie, porencefalie) 

. Tumori primare sau secundare, abcese, granuloame, tuberculoame 

„ Demielinizări (scleroze diseminate, boala Schilder, encefalomielita  aler- 


boala Pick, Alzheimer, 


scleroza tuberoasă, degenerescența cerebromaculară) 


10. Boli metabolice (uremia, cloremia, hiper- şi hipoglicemia, anoxia, intoxi- 
caţii cu CO, Pb, As, Mn, Cu etc.) 


11. Droguri şi anestezice (alcool, barbiturice, morfină, cocaină, heroină, 


inhibitori ai MAO) 


13. Boli cardiace 
diacă) 


4 
Deficiențe (vitaminice, endocrine) 
(cu sau fără hipertensiune, bloc cardiac, insuficienţă car- 


14. Boli pulmonare cu dezechilibre în concentrăţia 0,— CO, 
15. Febre cu amnezie retrogradă 


16. Hipertermie și hipotermie 


—————————————————————————————————————————————— 


Tulburări ale orientării 
temporo-spaţiale 


Acestea reprezintă de fapt o combi- 
nație, în grade diferite, a tulburărilor 
de schemă corporală cu cele de apre- 
ciere a timpului. 


părţilor corpului, timpului şi evenimen- 
telor, obiectelor (situaţie în care există 
două sau mai multe locuri, persoane 
etc.), cu atribute identice sau aproape 
identice, deşi în realitate există numai 
unul de acest fel. 
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ATENŢIA 


Definiţie și interrelația cu celelalte procese psihice 


Definirea atenţiei este dificilă, fiind 
marcată de contrastul dintre ușu- 
rinţa recunoașterii atenţiei prin intro- 
specţie şi dificultatea definirii ei din 
punct de vedere comportamental (11), 
componentele sale putind. fi descrise 
uşor subiectiv, dar mult mai dificil 
stabilite obiectiv. 

Atenţia se referă la o stare de veghe 
în care informaţia senzorială și mne- 
stică este selectiv percepută (11), rea- 
lizind orientarea. selectivă şi :concen- 
trarea activităţii psihice (18). Se poate 
defini deci atenţia, ca starea psihică ce 
permite orientarea și concentrarea asu- 
pra unor fenomene sau obiecte, avind ca 
efect creşterea reflectării acestora şi, în 
general, a eficienţei unei activităţi. 

Din această definiţie reies două 
caracteristici: pe de o parte, că aten- 
ţia necesită obligatoriu un anumit nivel 
de veghe (vigilenţa nefiind însă asocia- 
tă întotdeauna cu atenţia) şi, pe de 
altă parte, că selectivitatea este întot- 
deauna inevitabil asociată cu o canti- 
tate neașteptat de mare de stimuli ire- 
levanţi (nepotriviţi), din care cauză 
orice discuţie despre atenţie include 
şi aspectul inseparabil al inatenţiei 
(11). Intensificarea selectivă şi exclu- 
derea unor experienţe conștiente, fe- 
nomene care însoțesc atenţia, sint strict 
legate de semnificanţa stimulilor, re- 
zultind dintr-un proces activ neural fa- 
cilitator şi inhibitor ce se desfășoară 
la diferite niveluri şi structuri ale siste- 
mului nervos, începind cu organele 
periferice de simţ şi terminind cu scoar- 


ţa cerebrală. Atenţia poate fi concen- 
trată numai asupra unor stimuli sem- 
nificativi, ceea ce face ca ea să fie 
asociată intim cu motivaţia și învăţa- 
rea, existind unele interacțiuni ale 
mecanismelor neuronale ale acestor 
procese, ca și ale altora, cum ar fi 
percepţia, orientarea etc. (fig. 165). 
După cum. motivaţia este o condiţie 
necesară pentru atenţie, tot așa şi 
informaţiile sosite în cadrul stării aten- 
ţionale vor contribui, indubitabil, la 
consolidarea modificărilor plastice res- 
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Mivelul activării cerebrale 
Fig. 165 — Relaţia dintre nivelul activării 
cerebrale şi performanță fappA V. Bloch.) 
Creşterea activării cerebrale produce efecte 
favorabile asupra performanţei pînă la un 
anumit nivel — optimum.  Hiperactivarea 
tulbură comportamentul şi scade eficiența 

răspunsurilor. 


ponsabile de procesul învăţării. Aten- 
ţia este legată de asemenea de orien- 
tare, dar, în timp ce reacţia de orien- 
tare este o stare de vigilenţă nespeci- 
fică, atenţia corespunde unei stări de 
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vigilenţă specifică (facilitarea fiind strict 
menţinută la acele părți ale căilor afe- 
rente activate prin obiectul atenţiei). 

A acorda atenţie unui lucru înseam- 
nă, de fapt, a face abstracţie de restul, 


selectarea din mediul ambiant a ceea 
ce este mai important pentru organism 
şi pentru adaptarea lui la condiţiile 
ambiante în permanentă schimbare. 

Sistemul nervos este incapabil să 


(Ul) 


Organe de simț 104 | 


Fig. 166 — Schema cibernetică a atenţiei şi a 
rolului său în procesele perceptuale. Totalitatea 
fluxului de informaţie de la nivelul organelor de 
simţ, care reprezintă cam 10! bit/sec., este redusă 
încă. de la periferie, astfel că în creier pătrund 
cam 107 bit/sec. Informaţiile pătrunse în creier sînt 
coroborate cu informaţiile stocate şi apoi sortate 
prin intermediul procesului de atenţie. După 
această sortare, în conştienţă ajung cam 16 bit/sec., 
ceea ce reprezintă informaţia curentă, corelată cu 
alte conţinuturi mnezice. În esenţă, schema repro- 
duce modul de reducere progresivă a multitudinii 
stimulilor de la receptorii periferici la conştiență 


prelucreze concomitent toate da- 
tele (impulsurile nervoase) furni- 
zate de simţuri (fig. 166), de aceea 
apare ca obligatorie o anumită se- 
lecţie, în care să fie preferate 
unele semnale în detrimentul alto- 
ra, proces selectiv care constituie 
de fapt atenţia. 

Faptul că procesul atentiv se 
materializează în diferite activi- 
tăți intelectuale, motorii ete. arată 
că atenţia nu poate îi izolată de 
celelalte procese psihice, ci con- 
cepută numai în strinsă interde- 
pe nd cu ele (concluzie vala- 

ilă de altfel şi pentru celelalte 
procese psihice). 

Caracteristicile comportamen- 
tului atentiv sînt: 

a) selectivitatea — caracteristica 
principală a procesului atenţiei — 
înseamnă că atenţia faţă de un 
stimul se realizează concomitent 
cu neatenţia faţă de alţii, fapt 
posibil datorită intervenţiei unor 
mecanisme de „filtrare“ (2) mo- 


(Steinbuch şi Frank, 1961). 


a bloca accesul la simţurile noastre a 
tuturor evenimentelor, stimulilor, ce 
ar distrage atenţia. În orice moment 
al activiţăţii umane există un „obiect 
al atenţiei“, cu alte cuvinte nu există 
atenţie „în sine“, ci numai „atenţie la 
ceva“ (6), de aceea se pot realiza unele 
acţiuni fără a fi atenţi, dar nu se poate 
ca în efectuarea unei activităţi să nu 
fie implicată atenţia. 

Rolul atenţiei pentru activitatea 
umană este foarte important, ajutind 
la cunoaşterea mai exactă, mai fidelă, 
a lumii înconjurătoare, fiind prin ex- 
celență un proces psihic aflat în servi- 
ciul cunoaşterii (fără a se confunda 
însă cu aceasta), permiţind încontinuu 
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bile şi comutare permanentă de 
la un stimul la altul; 

b) mobilitatea sau flezibilitatea aten- 
ției înseamnă ușurința cu care se poate 
trece de la o problemă la alta şi su- 
plineşte în timp perimetrul îngust (li- 
mitat) “al atenţiei; 

€) direcționarea (orientarea ) atenţiei 
semnifică faptul că procesul este întot- 
deauna îndreptat către o sursă de 
stimulare, către un stimul, neexistind 
atenţie fără o anumită orientare a 
activităţii psihice; uneori se disting o 
atenţie pregătitoare — în care predo- 
mină orientarea mintală şi pregătirea 
de a percepe anumiţi stimuli — şi o 
atenţie operantă — în caro predomină 
selecţia din cursul actelor de percep- 
ţie şi gindire (6); 


d) concentrarea este capacitatea de 
aprofundare a unei probleme şi detașa- 
rea de ambianță; de menţionat că 
subiectul învaţă să fie atent, să-și con- 
centreze rapid atenţia asupra stimu- 
lilor relevanţi; 


e) distribuţia atenției sau capacitatea . 


de a cuprinde „simultan“ — de fapt 
succesiv, dar cu o mobilitate foarte ra- 
pidă ce dă impresia de simultan — 
mai multe acţiuni (în medie 2—6), dintre 
care una este întotdeauna dominantă 
pentru scurt timp; 

Î) intensitatea atenției — caracteris= 
tică de ordin cantitativ — traduce de 


Sursele atenției 


Sursele atenţiei sint multiple: 

a) ambianța, care, la rîndul ei, este 
constituită din stimuli externi sau inter- 
ni. Unii autori au încercat să diferen- 
ţieze o atenţie voluntară, cînd se pro- 
duce o concentrare premeditată a aten- 
ţiei ca urmare a intervenţiei unor fac- 
tori interni, şi o atenţie involuntară, 
nepremeditată, determinată de un sti- 
mul neaşteptat, neobișnuit, din me- 
diul extern. Această clasificare, deși 
comodă, nu este decit parţial justifi- 
cată, existind numeroase exemple în 
care cele două categorii de stimuli (ex- 
terni şi interni) se împletesc, orice se- 
parare fiind arbitrară (5). Un fapt este 
sigur, şi anume că stimulii externi au 
un caracter obiectiv, acţionind inde- 
pendent de subiect; 

b) competiția stimulilor este o condi- 
ție de bază în care acţionează diverşii 
stimuli. Competiţia între stimuli este 
determinată de mai muiţi factori: in- 
tensitatea stimulului, contrastul sti- 
mulului faţă de fond, mobilitatea, va- 
riaţia şi noutatea stimulilor (elementele 
„surpriză“, accesibilitatea şi inteligibili- 
tatea lor (în special în cazul stimulilor 
verbali) ; 
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fapt intensitatea proceselor neuronale 
implicate, mecanismul de „activare“ 
producindu-se nu numai la nivel cere- 
bral, dar şi la nivelul receptorilor prin 
creşterea sensibilităţii lor, creşterea 
excitabilităţii organelor senzoriale etc.; 

g) stabilitatea sau durabilitatea atenţiei 
este în realitate o caracteristică destul 
de relativă, atenţia prezentind fluctua- 
ţii în timp şi spațiu. 

De menţionat că diferitele caracteris- 
tici ale procesului de atenţie formează 
un tot unitar, indivizibil, fiind separate 
numai în condiţii experimentale spe- 
ciale (6). 


£) incertituinea stimulilor ; capacita- 
tea de a atrage atenţia, care depinde de 
cantitatea de informaţie pe care o con- 
ţin stimulii şi este măsurată prin gradul 
de incertitudine; 

(d) motivaţia (o cauză internă, o nece- 
sitate fiziologică, un interes, o prefe- 
rinţă etc.) constituie adevărata forță 
propulsivă, care generează, susţine sau 
orientează procesul atenţiei, stimulul 
avind doar rolul de a „actualiza“ un 
interes; interesul nu este altceva decit 
atenţie în stare latentă, iar atenţia — 
interes în acţiune (16). Interesul con- 
stituie deci suportul atenţiei, care, la 
rindul ei, prin favorizarea fenomenului 
de cunoaştere, stimulează şi consolidea- 
ză interesul; 

e) curiozitatea constituie un alt factor 
stimulator al atenţiei, iar elementele 
de noutate şi surpriză odată cunoscute 
(curiozitatea satisfăcută), explorarea 
şi manipularea obiectelor încetează, 
deoarece nu li se mai acordă atenţie. 
Curiozitatea nu se opreşte la obținerea 
unor informaţii concrete, imediate, 
asupra lucrurilor care pot fi percepute 
direct, ci ea atinge un grad mult mai 
avansat — curiozitatea specific ome- 


nească —, în care sfera se lărgește și 
“asupra unor aspecte abstracte, eve- 
nimente sociale etc., prezente sau vii- 
toare; 


î) recompensa (cointeresarea) joacă 
un rol foarte important în suscitarea 
atenţiei, iar dobindirea informaţiei re- 
compensează căutarea, deci și atenţia. 


Posibilităţile și limitele menținerii atenției 


Stabilitatea atenţiei este relativă, 
dovedindu-se că în realitate atenţia 
prezintă permanente fluctuații, atit 
în timp (oscilaţii ale intensității concen- 
trării), cît şi în spaţiu (devieri de la 
o ţintă la alta), „fixitatea“ atenţiei 
fiind considerată ca o stare anormală. 

Pentru explicarea fluctuaţiilor aten- 
ţiei s-au emis diferite ipoteze neurofi- 
ziologice. Ribot (1889) atribuia îluc- 
tuaţiile atenţiei faptului că „viaţa psi- 
hică este în continuă mișcare“. Ulte- 
rior, cercetările neurofiziologice au evi- 
denţiat fenomenul de adaptare a recep- 
torilor, urmat de scăderea pină la 
dispariţie a senzaţiei, mecanism prin 
“care s-a încercat explicarea fluctuaţii- 
lor. Acest mecanism periferic nu este 
însă valabil, deoarece în cadrul fluc- 
tuaţiile atenţiei senzațiile percepute 
dispar şi reapar, unii autori (23) vor- 
vind chiar despre existența unor modi- 
ficări cu caracter regulat ale atenţiei 
(„unde ale atenţiei“). Din această cau- 
ză se presupune că modificările perio- 
dice ale concentraţiei atenţiei au origi- 
ne centrală, procesul producindu-se 
la nivelul structurilor superioare ale 
sistemului nervos (6) și avind la bază, 
probabil, un fenomen de oboseală a 
centrilor nervoși datorită monotoniei 
stimulilor. 


Clasificarea atenției 


Atenţia a fost clasificată avind în 
vedere obiectul, originea şi dezvoltarea 
sa temporală (11). 
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Menţinerea unei atenţii susţinută 
(„vigilență“) necesită prezența unor 
factori (condiţii) care favorizează sau, 
dimpotrivă, amină, reduc sau înlătură 
ătenția: mărimea stimulului (atenţia 
fiind mai ușor menţinută la stimuli de 
intensitate mare), frecvența și regu- 
laritatea stimulilor (subiectul își ela- 
borează un ritm „mediu“ al expecta- 
tivei stimului), cunoașterea rezultatelor 
(legătura de tip feedback joacă rolul 
unei „întăriri“, care activează creierul, 
mărind nivelul vigilenţei), existența 
şi intensitatea optimă a motivaţiei, 
condiţiile generale ale ambianţei, sta- 
rea funcţională a sistemului nervos 
central etc. 

Înregistrările electrofiziologice au 
arătat că persoanele introvertite pre- 
zintă un nivel de activare corticală 
spontan mai ridicat, ceea ce le conferă 
un grad de atenţie mai susținut şi 
obţinerea unor performanţe superioare, 
în timp ce persoanele extrovertite 
prezintă un nivel de activare spontan 
mai redus, performanţe inferioare față 
de tipul introvertit, dar beneficiază 
de adăugarea unor stimuli suplimen- 
tari, care măresc nivelul de activare 
cerebrală.. 


Privitor la obiectul asupra căruia 
este concentrată atenţia, dacă acesta 
este reprezentat prin stimuli extero- 


ceptivi sau interoceptivi se vorbește 
despre o „atenţie senzorială“, iar dacă 
este reprezentat de idei sau memorie, 
se vorbește despre o „atenţie ideaţio- 
nală sau intelectuală“. 

În funcţie de originea sa, atenţia 
poate fi declanșată involuntar prin 
stimuli sau impulsuri, situaţie denu- 
mită „atenţie involuntară“, „pasivă“, 
reflexă sau exoevocată, sau poate fi 
generată voluntar și direcţionată, nu- 
mindu-se în acest caz „atenţie volun- 
tară“, sau „activă“ sau autoevocată. 


Se mai poate vorbi de o „atenţie 
operantă“, focalizată asupra realităţii 
prezente, asupra unor obiecte, persoa- 
ne, evenimente etc., la fiecare moment 
dat, şi de o „atenţie pregătitoare“ (de 
expectativă), caracterizată prin aș- 
teptare activă şi pregătire de acţiune, 
la baza ei stind proprietatea creierului 
de a reproduce o succesiune de răspun- 
suri, în conformitate cu un program 
elaborat corespunzător unor situaţii 
sau condiţii asemănătoare anterioare. 


Mecanismul neurofiziologic al atenției 


Cunoștinţele actuale asupra meca- 
nismelor neurofiziologice ale atenţiei 
şi inatenţiei sint încă departe de a fi 
complete (11). Dar studiile efectuate 
pe animale şi pe om — cu toate avanta- 
Jele şi limitele lor — au furnizat unele 
date care permit elaborarea unor ipo- 
teze asupra naturii fenomenelor care 
se petrec în cursul acestor două pro- 
cese. 


Starea de veghe constituie condiţia 
fundamentală necesară procesului aten- 
tiv. şi de aceea mecanismul neurofi- 
ziologic al atenţiei implică existenţa 
stării de veghe, cu mecanismele sale 
determinante (a se vedea „Conștienţa“). 

Un stimul senzorial specific deter- 
mină un potenţial evocat  cortical 
specific (efect specific prin căi ner- 
voase speciale), dar și o activare cere- 
brală difuză, nespecifică (efect nespe- 
cific, prin colaterale la formațiunea 
reticulată), care are rolul de modifi- 
cator al stării funcţionale a creierului. 
Cortexul activat (trezit) este capabil 
în măsură mai mare să primească şi/ 
sau să prelucreze informaţia specifică 
transmisă pe un anumit canal senzo- 
rial aferent. Pentru producerea aten- 
ţiei este necesar însă un anumit nivel 
„optim“ de activare corticală, care 
nu trebuie să fie nici foarte intensă 


— motivaţia prea puternică determi- 
nind o performanță mai slabă —, dar 
nici prea slabă, deoarece ar fi insufi- 
cientă pentru desfăşurarea procesului 
de atenţie. În emoţii puternice, teamă, 
minie, anxietate etc., o activare cere- 
brală în „exces“ (15) produce confuzie, 
lipsă de control, dezorganizarea com- 
portamentului și scăderea performan- 
țelor. (fig. 168). 

La un nivel scăzut de activare cere- 
brală, individul se comportă ca un 
neatent sau uşor distrat, la un nivel 
foarte crescut, ca un om excesiv de 


" anxios, în timp ce la nivelurile medii 


ale vigilenţei individul este alert, atent 
şi performanţele sale ating un nivel 
optim de eficienţă. 

Nivelul „optim“ nu trebuie conceput 
ca fiind fix şi nici identic la toate per- 
soanele sau la aceeași persoană în 
toate momentele, ci mai degrabă ca 
o zonă în interiorul căreia se realizează 
un optimum de atenţie. 

“Activarea cerebrală difuză corti- 
cală, deși s-a dovedit a fi un mecanism 
absolut necesar producerii atenţiei, 
nu este niciodaţă suficientă, neputin- 
du-se pune semnul egalităţii între cele 
două procese. 

Stabilind rolul indiscutabil al acti- 
vării în producerea atenţiei, trebuie 
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menţionat că alături de activare inter- 
vin și alte mecanisme. 

Un astfel de mecanism necesar pro- 
ducerii atenţiei îl constituie procesul 
de orientare către sursa de stimulare 
(a se vedea „Orientarea“), considerat ca 
„antecamera atenţiei“ (6), reacţia pu- 
nind creierul în stare de „disponibili- 
tate activă“ și pregătindu-l pentru se- 
lecţia ulterioară a informaţiei. 

Deteriorarea atenţiei se explică prin 
apariția reacției de „obișnuință“ (ha- 
bituare) cerebrală, care are drept etect 
scăderea treptată, pină la dispariţie, 
a reacției de orientare, fenomen ce 
produce şi o diminuare a atenţiei. 

»Obişnuinţa“ constituie substratul 
neatenţiei selective şi implică un meca- 
nism cortical. În timp ce reacţia de 
„orientare se produce prin intermediul 
activării reticulate, stingerea ei im- 
plică un proces inhibitor cortical. Se 
presupune că în scvarță (19) se orga. 
nizează un model al stimulului (tipar), 
în sensul că anumite celule păstrează 
informaţiile privitoare la caracteristi- 
cile stimulului (durată, intensitate, or- 
dine de stimulare etc.). În cazul repe- 
tării, creierul compară mesajul sosit 
cu modelul stocat şi, dacă cele două 
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reprezentări (configurații) coincid, cre- 
ierul nu mai răspunde la stimul, fiind 
„obișnuit“; în schimb, dacă există o 
cît de mică neconcordanţă, se generea- 
ză o nouă reacţie de orientare. 
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Fig. 167 — Modelul-filiru al atenţiei propus de  Broadbent 
(1958). 


Un alt mecanism care intervine în 
procesul de atenţie este fenomenul de 
filtru, datorită căruia creierul selec- 
tează informaţia relevantă. Prin ana- 
logie cu sistemele de comunicaţie, s-a 
presupus că atenţia operează ca un fil- 
tru („teoria filtrului“ — a lui Broad- 
bent). Potrivit acestui model, impor- 
tanţa naturii selective a atenţiei rezidă 
în faptul că organismul este forțat să 
aleagă, permanent şi competitiv, nu- 
mai o parte din varietatea de stimuli 
senzoriali care influenţează receptorii, 
alegere care impune existența unor 
mecanisme de „filtru“, care să permită 
executarea operaţiei de, selecţionare a 
stimulilor încă de la intrarea lor („in- 
put“) (fig. 167). S-a demonstrat, de ase- 
menea, că probabilitățile stimulilor de 
a trece prin anumite „filtre“ depind 
atit de calităţile lor fizice, cit și de 
starea de receptivitate momentană a 
organismului (17) (20). Stimulii care 
au reușit să străbată un filtru care lasă 
să treacă succesiv informaţii (,,p-sis- 
tem“) (2) sînt transmişi apoi unei părţi 
a sistemului atenţional, care permite 
stocarea lor pentru un timp scurt, 
datorită intrării în funcţiune u unui 
sistem. („s-sistem“ ) care reţine excesul 
de informaţii, cînd pri- 
mul sistem este com- 
plet „ocupat“. După 
aceea informaţiile a- 
jung într-un canal de 
decizie cu capacitate 
limitată (ce permite 
selectivitatea), pentru 
a da răspunsurile adec- 
vate sau/și a fi păs- 
trate într-un dispozitiv 
de memorie de lungă 
durată, astfel încît in- 
formaţiile curente pot 
fi integrate permanent 
cu informaţiile păstrate în timp, ceea 
ce permite elaborarea unui răspuns a- 
decvat (fig. 167). 

Deci, atenţia operează ca un filtru 
(creierul neputind prelucra două me- 
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saje concomitent), selectează intor- 
maţiile, admiţind-o pe cea relevantă 
şi respingindu-le pe cele irelevante. 
Filtrul protejează etajele superioare de 
supraincărcare și „decide“, în fiecare 
moment, ce anume trebuie remarcat 
şi ce necesită un răspuns. Acest me- 
canism de „filtru“ presupune, la rîn- 
dul său, intervenţia mai multor pro- 
cese, incepind cu codificarea stimuli- 
lor, transmiterea lor (impulsul afe- 
rent), prelucrarea lor după criteriul 
semnificanței și, în sfirșit, alegerea 
unui mesaj și respingerea altuia. Me- 
canismul de filtraj pare mai uşor de 
conceput cînd este vorba “de stimuli 
senzoriali diferiţi, cunoscut fiind că 
pentru fiecare stimul există receptori 
specializați şi căi speciale de transmi- 
tere spre centri. El devine mai dificil 
de înţeles cînd este vorba de stimuli 
complecși verbali (ce se transmit pe 
aceeaşi cale auditivă). În acest, caz se 
admite existenţa unui acord între ori- 
entarea prealabilă (autoprogramarea) și 
stimulii care sosesc la centri; atunci 
cînd informaţiile sint „neașteptate“ 
şi nu concordă cu autoprogramarea, 
ele suferă o întirziere egală cu durata 
comutării atenţiei. În orice caz, ră- 
mine cert că în timpul prelucrării 
unui mesaj (stimul) canalul respectiv 
rămîne „blocat“ pentru celelalte, in- 
formaţiile care sosesc trebuind să aş- 
tepte pină la deblocarea „mecanismu- 
lui central al deciziei“ (22). 

Există un „filtraj negativ“, prin 
care stimulii care și-au dovedit inu- 
tilitatea sint împiedicaţi să mai acti- 
veze creierul, eliberindu-l (prin „obiş- 
nuință“) de unele „prezenţe pertur- 
batoare“; există, în opoziţie cu acesta, 
un „filtraj pozitiv“, exercitat de aten- 
ţia selectivă, care favorizează accesul 
stimulilor relevanți către cortex. Se 
pare că „teoria filtrului“ (2) îşi are o 
„aplicare mai justificată în situaţiile 
în care are loc o reală competiţie a 
stimulilor și este nevoie de comutarea 
rapidă a atenţiei“ (5). 


Mecanismul atenţiei corespunde deci 
intervenţiei diferitelor filtre, care, din 
totalitatea mesajelor transmise de re- 
ceptori, permit accesul spre cortex 
numai unora. Natura filtrajului impli- 
cat în atenţie variază de la un moment 
la altul, indicii de recunoaștere putind 
fi uneori simpli (apariţia unei lumini 
în întuneric), alteori deosebit de com- 
plecși (recunoaşterea unui instrument 
muzical într-un concert). Potenţialul 
evocat este facilitat mult nu numai la 
nivel cortical, ci și la nivel subcortical 
(talamic) și chiar la nivel de receptor 
periferic, în cazul cînd semnalul (in- 
formaţia) are o semnificaţie biologică. 

Mecanismul de filtraj ar interveni 
atit la nivel periferic, cît și la nivel 
central. 

„Filtrajul periferic“ se realizează 
la nivelul receptorilor (fiind cunoscut 
procesul. de inhibiţie a aferenţelor), 
urmează apoi selecţia ce se realizează 
la un nivel subcortical, în care forma- 
ţiunea reticulată în general (și SAA în 
special) joacă un rol important şi, 
în sfirșit, o selectare care se face chiar 
la nivel cortical, cortexul controlin- 
du-și singur intrările, reglind fluxul 
informaţiilor aferente, selectind anu- 
mite mesaje pe care le lasă să treacă 
şi respingind altele, alegerea făcindu- 
se nu aleatoriu, ci în funcţie de anu- 
miţi factori ponderatori (noutate, in- 
tensitate, motivaţie, importanţă etc.). 
Filtrajul se comportă fie acordind sti- 
mulului ce produce atenţie un „regim 
preferenţial“ (fenomene de facilitare 
la diferite niveluri), fie „blocind“ ac- 
cesul spre creier stimulilor de la care 
se abate atenţia (fenomene inhibi- 
torii la diferite niveluri). Filtrajul pe- 
riferic al mesajelor senzoriale a fost 
demonstrat prin următorul experi- 
ment (11): la o pisică cu electrozi cro- 
nic implantaţi în ganglionii geniculaţi 
mediali, se înregistrau potenţiale evo- 
cate la stimuli cuplaţi auditivi („click“), 
aplicaţi la intervale de două secun- 
de; dacă în cursul aplicării acestor 
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stimuli se abătea atenţia pisicii, ară- 
tindu-i-se un şoarece sau o farfurioa- 
ră cu pește, se observa că amplitu- 
dinea potenţialelor scădea pînă la 
dispariție, pentru ca, după înlăturarea 
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Fig. 168 — Blocajul periferic al impulsu- 

rilor acustice în cursul comutării atenţiei 

(după Hernândez-Pâon şi colab.) 

Se observă că atunci cînd pisica priveşte 

spre şoarece (B), scade amplitudinea po- 

tenţialelor auditive evocate de stimulii 
acustici (click). 


stimulilor ce distrăgeau atenţia, po- 
tenţialele evocate să reapară (fig. 168). 
Faptul că inhibiția potenţialelor audi- 
tive se observă la nivelul geniculatu- 
lui a justificat concluzia că prin distru- 
gerea atenţiei s-a „blocat“ accesul sti- 
mulilor care deveniseră  nerelevanţi 
(filtraj periferic subcortical). 
Numeroase cercetări certifică exis- 
tenţa - „filtrajului central“,  descriin- 
du-se la nivelul cortexului aşa-numiţii 
„neuroni ai atenţiei“. Într-adevăr, cer- 
cetările cu microelectrozi (12) au de- 
monstrat că 10% din neuronii corte- 
xului auditiv nu descărcau decit dacă 
animalul întorcea capul spre sursa de 
zgomot, deci dacă era atent (se orien- 
ta spre stimul). Semnificaţia  aces- 
tor neuroni demonstrează că scoarța 


cerebrală dispune de unele „rezerve 
funcţionale“ pe care procesul atenţiei 
le mobilizează. Astfel de „unităţi ale 
atenţiei“ (19), denumite şi  „detec- 
tori ai noutăţii“, au fost descrise și 
în alte formaţiuni nervoase superioa- 
re: cortex vizual, hipocamp, nucleu 
caudat şi formațiunea reticulată. 

Experienţe complexe efectuate pe 
animale au demonstrat că în timpul 
atenţiei (concentrată printr-un stimul) 
transmiterea semnalelor senzoriale de 
la nivelul receptorilor la cortex este 
facilitată atit la nivelul căilor aferente 
senzoriale specifice, cît și al celor nespe- 
cifice (polisenzoriale), rezultind în fi- 
nal sosirea unor informaţii mai scurte 
la nivelul ariilor analizatoare corti- 
cale specifice, dar și la arii cerebrale 
larg răspîndite, incluzind circuitele de 
integrare neurale implicate în memo- 
rie și alte aspecte comportamentale. 

În ceea ce privește originea descăr- 
cărilor neuronale inhibitorii și facili- 
tatorii ce reglează excitabilitatea căi- 
lor senzoriale, motorii, mnestice, emo- 
ţionale şi motivaţionale, există pro- 
be care indică originea lor în neuronii 
formaţiunii reticulate a trunchiului ce- 
rebral (fig. 169). 

Numeroase cercetări efectuate pe 
om confirmă rezultatele obţinute i 
animale şi sugerează că facilitarea sen- 
zorială este strins asociată cu con- 
centrarea atenţiei. Studiul potenţia- 
lelor evocate la om (prin înregistrări 
directe din creier sau prin înregistrări 
de la nivelul scalpului, prin tehnica de 
efectuare a sumaţiei algebrice) arată 
că amplitudinea răspunsurilor foti- 
ce evocate era mai crescută cînd 
atenţia subiectului era concentrată 
asupra stimulilor vizuali, prin numă- 
rarea de către subiect a flash-urilor 
luminoase (10) (11). Răspunsurile fo- 
tice înregistrate de la nivelul tractu- 
lui optic, cortexului vizual, formaţiu- 
nii reticulate mezencefalice erau de 
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asemenea semnificativ crescute cind 
persoana număra stimulii luminoşi 
(10). Creşteri ale amplitudinii răspun- 
surilor evocate din complexul ventro- 
bazal talamic s-au obţinut şi cînd su- 


Pig. 169 — Repre- 
zentare  diagrama- 
tică a influențelor 
inhibitorii și facili- 
torii, ce sosesc la 
nivelul - - formaţiu- 
nii reticulate în 
timpul Ptântel, și 
care, la rîndul ei, 
influențează căile 
senzoriale, motorii, 
sistemele mnestice, 
emoţionale şi mo- 
tivaţionale la toate 
nivelurile sistemu- 
lui nervos central 
(ânpă Hernândez.- 
ton, 1969). 
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biectul iși concentra atenţia asupra 
numărării stimulilor cutanaţi, tactili 
sau de înțepare (14); de asemenea, din 
cortexul temporal — la numărarea 
stimulilor auditivi („click“). 

Se dovedește astfel că procesul de 
atenţie limitat la un număr de stimuli 
este însoţit invariabil de excluderea 
unei mari cantităţi de informaţii sen- 
zoriale şi mnestice din experienţa con- 
ştientă, fenomen care presupune nu 
numai limitarea „capacităţii de inte- 
grare“ a circuitelor neuronale, dar 
şi existența unor mecanisme cerebrale 
de „filtrare“ a semnalelor aferente. 

Realizarea acestui proces de către 
sistemul nervos ar fi posibilă prin 
imhibiția pre- şi postsinaptică, care ar 
juca astfel un rol important func- 
țional în „restricția“ traficului de im- 
pulsuri selectate la nivelul căilor sen- 
zoriale specifice şi nespecifice. Pe lingă 
acestea, situaţiile mediului înconju- 
rător, ale vieţii cotidiene cer interven- 
ţia încă a două tipuri de inhibiţie sen- 
zorială: un tip fazic, cu acţiune tranzi- 
torie de comutare a diferitelor modali- 
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tăţi senzoriale, şi un tip tonic, cu ac- 
țiune prelungită, interesind atit căile 
specifice, cit și cele nespecifice. 
Excitaţia selectivă în sistemul ner- 
vos central necesită prezenţa conco- 
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mitentă a unei inhibiţii înconjurătoare 
îndreptăţind concluzia că atenţia s-a 
dezvoltat odată cu dezvoltarea creie- 
rului, capabil să genereze procesul de 
excitație şi inhibiţie cerebrală, transmi- 
terea sensorială etc., atenţia consti- 
tuind o culme a acestor mecanisme 
implicate şi în alte procese cerebrale 
în care căile corticofugale excitatorii 
şi inhibitorii joacă un rol decisiv. 

n ceea ce privește mecanismele 
cerebrale ale atenţiei pregătitoare, se 
pare că ar fi vorba de o activare cere- 
brală condiţionată (elaborată). În acest 
proces are loc o intensificare pregăti- 
toare a excitabilităţii anumitor zone 
din creier, care urmează să fie puse în 
acțiune de stimulul programat numai 
la anumite semnale care au cîștigat o 
semnificaţie particulară datorită con- 
diţionării (învăţării) spre deosebire de 
activarea pe care o produce orice sti- 
mul nou. S-a descris chiar apariţia 
unei unde electrice cu o anumită con- 
figuraţie („undă de  expectativă“), 
considerată a reprezenta probabilitatea 
subiectivă sau certitudinea relativă ca 
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un stimul să urmeze altuia (fig. 170); 
dacă se abate atenţia subiectului în 
cursul prezentării stimulilor, unda de 
așteptare („expectativă)“ diminuă pînă 
la dispariţie (21). 


Fig. 170 — Unda de expectativă (după 
G. Walter şi colab.). 


1 — stimul acustic; 2 — stimuli luminoşi; 
3 — răspuns motor. Unda de expectativă 
apare în intervalul dintre prezentarea stimu- 
lului avertizor (7) şi a celui imperativ (2), 
care este urmat, conform instructajului, de 
apăsarea unui buton (3). 


S-a propus ca mecanism de acti- 
vare a atenţiei participarea căilor cor- 
tico-reticulo-corticale, în special pen- 
tru atenţia voluntară (fig. 171), în 
timp ce pentru atenţia involuntară 
ar fi suficiente numai structurile sub- 
corticale (11); în ultimul caz declan- 
şarea atenţiei printr-un stimul nou al 
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Pig. 171 — Diagramă ce ilustrează partici- 
parea mecanismelor (structurilor) corticale şi 
subcorticale în timpul atenţiei voluntare sau 
involuntare (după Hernândez-Pâon, 1969). 


ambianţei ar rezulta prin activarea 
directă senzorio-reticulată (atenţia le- 
gată de instinctele de foame, sete, 
apetit sexual ar putea implica proiec- 
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ţiile limbico-reticulate din sistemul 
motivațional corespunzător). S-a de- 
demonstrat, cu ajutorul potenţialelor 
de acţiune (11), că în timpul atenţiei 
intelectuale la om se dezvoltă o inhi- 
biţie pre- și postsinaptică la nivelul 
hipocampului. 

Dintre proiecţiile corticofugale iden- 
tificate topografic la nivelul forma- 
țiunii reticulate a trunchiului cere- 
bral, un rol important în menţinerea 
atenţiei voluntare revine  proiecţiilor 
originare din lobul frontal (8). În 
sprijinul acestei afirmaţii vine consta- 
tarea lipsei de concentraţie a atenţiei 
la bolnavii care au suferit o loboto- 
mie frontală sau faptul că subiecţii 
cu întirziere mintală, incapabili de a-și 
concentra atenţia asupra oricărui obiect 
mai mult de citeva secunde (deti- 
cit în concenţraţie selectivă), prezintă 
leziuni anatomice şi funcţionale ale 
acestor proiecţii. 

Atenţia nu există ca proces do sine 
stătător (6), ci este implicată în multe 
alte procese centrale (cunoaștere, ori- 
entare, percepţie, învăţare, memorie 
etc.). Procesul atenţiei este legat de 
cel de orientare (ăvind şi unele struc- 
turi comune), orientarea fiind o „alertă 
nespecifică“, în timp. ce atenţia este o 
„alertă specifică“; în măsura în care 
semnificația stimulului rezultă din ex- 
perienţa individuală trecută, atenţia 
este de asemenea legată de procesul 
învățării şi memorizării. Atit atenţia 
pregătitoare, cit şi cea operantă se 
învaţă, creierul învaţă să acorde aten- 
ţie unui stimul semnificativ și să se 
„autoactiveze“ selectiv în prezenţa sti- 
mulului. 

Procesul neurofiziologic al atenţiei 
implică o secvență fazică: mai întii 
stadiul de generalizare polisenzorială, 
urmat apoi de stadiul selectiv, pauci- 
senzorial (9). Astfel, dacă unei pisici 
i se prezintă un şoarece, se pot culege 
imediat, din mai multe regiuni, po- 
tenţiale evocate cu amplitudine apro- 


ximativ egală (bulbul olfactiv, nucleul 
trigemenului etc.), pentru ca după 
citeva secunde, cînd pisica are o aten- 
ție „selectivă“ față de șoarece, poten- 


Inatenția (neatenția) 


Menţinerea concentrată a atenţiei 
în condiţiile perturbatoare constituie 
măsura rezistenţei ei (6) şi depinde, 
în bună parte, de motivaţie, precum şi 
de o serie de alţi factori individuali: 
starea de oboseală, factori perturba- 
tori (zgomot, întreruperi frecvente, 
suprasolicitare ete.), starea  (dispozi- 
ţia) psihică etc.. Ur 

Există deci situaţii cînd efortul de 
concentrare devine ineficient, trecîn- 
du-se intr-o stare de neatenţie: -- 
„Atenţia şi neatenţia “constituie de 
fapt: două laturi complementare ale 
procesului de atenţie care se condiţio- 
nează reciproc, formînd: o unitate 
dialectică. - Această - concluzie : reiese 
elocvent: din faptul că ; atenţia - acor- 
dată unui stimul implică: neapărat iig- 
norarea celorlalţi, adică neatenţia, faţă 
de alţi stimuli, :în orice. moment omul 
—x fiind atent la ceva. = este neatent 
la: altceva: sa dura ina 
„Se. poate. vorbi. deci despre. o. nea: 
tenţie. simultană,; generalizată, . care 
însoţeşte atenţia, concentrată, selec- 
tivă, şi despre o neatenţie selectivă, 
specializată, care se instalează pro- 
gresiv, în urma stingerii reacției de 
orientare. MSRBtiain 9b 

“Din punct: de “vedere neurotiziolo- 
gic problema inatenţiei este destul. de 
complicată, existind în fapt atit, la 
om, cît şi la animal — în funcţie de 
nivelul de vigilenţă (11) — fie o stare 
de distrăctibilitate (lipsa sau scăderea 
stării de vigilență), fie o habituare 
(„obișnuinţă“) senzorială (prezenţa unei 
vigilenţe). , 

Potenţialele auditive înregistrate la 
animal din nucleul cohlear se redu- 
ceau semnificativ cînd pisica se uita, 
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ţialele cele mai mari să fie înregis- 
trate din bulbii olfactivi, în timp ce 
amplitudinea potenţialelor din cele- 
lalte regiuni diminuă foarte mult, 


de exemplu, „atentă“ la șoarecii din- 
tr-un borcan, reducere realizată prin 
intervenţia unor mecanisme cortico- 
fugale care operează la nivelul căilor 
senzoriale (în cazul de față reducerea 
vibraţiilor membranei timpanice, in- 
hibiţia la nivelul receptorilor cohleari 
prin fasiculul eferent olivo-cohlear, 
inhibiţia la nivelul sinapselor nucleilor 
cohleari). 


Dealtfel, există și observaţia co- 
mună din viaţa cotidiană că atunci 
cînd se priveşte un tablou sau se as- 
cultă o, orchestră se selectează de fapt 
strict, dintr-un grup mare de stimuli 
vizuali sau auditivi, numai anumiţi 
stimuli care interesează, selecţia rea- 
lizindu-se, probabil prin intervenţia 
unor mecanisme" de control al accesu- 
lui semnalelor“ senzoriale care: vin de 
la Grganele de'simţ la circuitele neuro: 
nale dă „integrare conştientă“ (11), 
creierul fiind înzestrat cu 'iinecanisme 
subtile “și complexe 'de' reglare” senzo- 
tială. Nu ste 'exchis că ritmicitatea 
filtrării senzoriale 'să fie asociată :tu 
oscilaţiile “ binecunoscute ale “atenţiei 
(7), fenomenul reflectind de fapt 'exis- 
tența unui ritm intrinsec de scurtă: du- 
rată al:neuronilor din formațiunea 're- 
ticulată: mezencefalică, analog cu ace: 
la al neuronilor ce reglează: respiraţia 
sau vasomotricitatea. “ -.- | 

Observaţii experimentale ce. suge- 
rează existenţa unor impulsuri eferente 
care iniluențează şi căile senzoriale 
ar putea fi luate în considerare (13) 
în situaţia în care, în scopul menţi- 
nerii atenţiei, distractibilitatea senzo- 
rială ar putea fi contracarată prin va- 
riate mișcări fără sens, cum ar fi vi= 
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braţia piciorului, jocul cu chei, plim- 
barea prin cameră etc. 

În timpul stării de inatenţie, pe 
lingă inhibiţia transmiterii  sinap- 
tice în căile aferente specifice, este 
modificată şi excitabilitatea multor 
structuri polisenzoriale şi nesenzori- 
ale (11), fapt dovedit la animal, la 
care potenţialele evocate din com- 
plexul amigdalian erau mai reduse 
decit cele înregistrate în timpul aler- 
tei produse prin stimularea electrică 
a formaţiunii reticulate mezencefalice. 

Din punct de vedere neurofiziolo- 
gic se pot distinge două forme de ne- 
atenție, şi anume prin inhibiţie și 
prin habituare („obişnuinţă“). 


Inatenţia prin inhibiţie 


Se conturează ipoteza. existenţei 
unor influenţe inhibitorii şi facilita- 
torii, continuu comutate în spaţiu, în 
acord cu o situaţie dominantă la un 
moment dat. 

În ceea ce priveşte starea de distrac- 
tibilitate la om, înregistrările poten- 
ţialelor evocate au confirmat rezul- 
tatele obţinute la animal asupra exis- 
tenţei „supresiunii senzoriale“ la sti- 
mulii-test în timpul distractibilităţii. 
Același fenomen se produce și atunci 
cînd atenţia este concentrată volun- 
tar asupra unor sarcini de memorie sau 
mintale. Astfel, s-a raportat că poten- 
țialele fotice evocate, înregistrate de 
la nivelul radiaţiilor optice, erau sem- 
nificativ reduse în timpul calculului 
mintal sau consecutiv excitaţiei emo- 
ţionale (2). Aceeași constatare s-a fă- 
cut şi pentru stimulii auditivi şi olfac- 
tivi, cînd subiectul efectua un calcul 
mintal, sau asculta tic-tacul unui cea- 
sornic, sau palpa un obiect necunoscut 
spre identiiicare (4). 

Inhibiţia senzorială corticofugală se 
efectuează atit la nivelul căilor speci- 
fice, cit şi la nivelul formațiunilor ne- 
specifice (formațiunea reticulată me- 
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zencefalică, talmasul medial etc.). Do- 
vada că nu este vorba de intervenţia 
unui mecanism periferic motor (la 
nivel de receptor) o constituie faptul 
că inhibiţia senzorială a fost observată 
la nivelul căilor vizuale și la bolnavii 
cu paralizii oculare complete, atropi- 
nizaţi sau cu absenţa congenitală a 
pupilei (9). 


Inatenţia prin habituare 
(„obișnuinţă“) 


A doua formă a inatenţiei, habitu- 
area senzorială, constă în învăţarea 
(„obișnuinţa“) de a nu răspunde la un 
stimul care, prin repetare, își pierde 
semnificanţa pentru organism. Eli- 
minarea stimulilor nesemnificativi este 
indubitabil rezultatul unei inhibiţii 
active de lungă durată (11). Habitu- 
area, cel puţin la mamifere, pare 
strins asociată cu inatenţia şi cu me- 
canismele ei nervoase, fiind de fapt 
învăţarea de a nu acorda atenţie unui 
stimul senzorial repetat. 

Habituarea reprezintă un fel de 
adaptare (învăţare) la stimulii nere- 
levanţi, “organismul nemaiconsumind 
energie nervoasă pentru ceva care nu 
mai este semnificativ. Prin eliminarea 
progresivă a stimulilor lipsiţi de sem- 
nificaţie se reduce, de fapt, gama afe- 
renţelor senzoriale competitive (o par- 
te din stimuli nu mai exercită efecte 
de „distragere“). 

„Studii neurofiziologice asupra ha- 
bituării au relevat existenţa a două 
tipuri fundamentale: (a) primul nu- 
mit „habituare neuropil“, care cu- 
prinde habituarea alertei (vigilenței), 
a reacției de orientare şi transmiterii în 
căile polisenzoriale și (b) al doilea „ha- 
bituarea neuronală aferentă“, care se 
referă la dezvoltarea unei inhibiţii în 
căile aferente specifice sau analizori, 
diferită de fenomenul de adaptare. 


Distribuţia atenţiei 


Atenţia nu se poate împărţi, distri- 
bui, deoarece procesul implică orien- 
tarea selectivă, predominantă, pentru 
un stimul sau o activitate în detri- 
mentul celorlalți stimuli sau a altor 
activităţi şi doar aparent există o 
distribuţie concomitentă (simultanei- 
tate) a procesului de atenţie. 

Se pot efectua totuși mai multe ac- 
tivităţi în același timp, datorită urmă- 
toarelor mecanisme (5): 
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a) una dintre activităţi solicită o 
atenţie concentrată, în timp ce celelal- 
te au un caracter mai automatizat şi 
nu solicită prea multă atenţie; 

b) în cazul cînd activităţile concu- 
rente nu sint automatizate, atenţia se 
comutează rapid de la o activitate la 
alta, încit dă impresia unei simulta- 
neităţi (de fapt este vorba de o mare 
mobilitate a procesului de atenţie); 

c) diferitele activităţi sint de fapt 
integrate într-un comportament (ac- 
tivitate) complex, coordonat. 


PIREU, Cc E PET PE = ERIN STERE SE PRO ARE EI PCC CE E COT SI E E PC ECE IE TE IEI ADERE: 


FIZIOPATOLOGIA ATENȚIEI 


- Procesul atenţiei poate fi tulburat 
într-o serie de stări fiziologice sau 
patologice. Nu există o clasificare 
satisfăcătoare a tulburărilor de atenţie 
(7), putindu-se totuși vorbi de multi- 
ple aspecte ale acestor tulburări, din- 
tre care amintim: lărgirea sau îngus- 
tarea atenţiei, creşterea distractibili- 
tății interne, externe sau asociate, 
fluctuații spontane anormale ale aten- 
ției, oboseala generală sau locală a 
atenţiei, caracterul global sau seg- 
mentar al tulburărilor de atenţie, 
tulburarea concentraţiei, distribuţiei, 
stabilităţii sau mobilităţii atenţiei etc. 

Tulburările atenţiei pot fi conşști- 
ente sau inconștiente (7). Tulburările 
conştiente apar sub formă de recla- 
maţie spontană privind inabilitatea 
subiectului de a se concentra asupra 
unei probleme sau sarcini, în timp ce 
tulburările inconștiente apar sub forma 
unor anomalii comportamentale speci- 
fice, cum ar fi, de exemplu, comporta- 


mentul unor bolnavi cu hemiaso- 
Hiperatenţionismul 
Hiperatenţionismul  (hiperprosexia, 


hipervigilența) este o tulburare carac- 
terizată printr-o dirijare exclusivă 
pentru sesizarea noului, asociată con- 
comitent cu o diminuare a capacităţii 
de concentrare (hipotenacitate). La 
rindul său, hiperatenţionismul poate 


matognozie inconștientă (cu indife- 
renţă totală și ignorarea unei jumătăţi 
a corpului). 

Încercările de clasificare a tulbură- 
rilor atenţiei sint dificile și incomplete, 
reflectind insuficiența cunoaşterii me- 
canismelor lor de producere. Trebuie 
deosebită atenţia fiziologică orientată 
către ceva (concomitent cu „inaten- 
ţia“ faţă de altceva ce se petrece si- 
multan, dar nu prezintă interes în 
acel moment, ci doar „parazitează“ 
activitatea individului), de unele di- 
ficultăți temporare în concentrarea 
atenţiei (produse de plictiseală, som- 
nolenţă, epuizare, stări conflictuale, 
preocupări, privare de somn, durere 
intensă medicamente calmante sau 
somnifere etc.) și de adevăratele tul- 
burări ale atenţiei, care îmbracă as- 
pecte diferite, de la scăderi ale aten- 
ției, pină la inatenţie totală sau lipsa 
posibilităţii de fixare a atenţiei. 

Tulburările atenţiei pot fi clasifi- 
cate în următoarele două mari grupe: 


fi: generalizat — constind într-o acti- 
vizare globală a comportamentului de 
orientare, manifestată şi în gindire, 
limbaj, acţiuni — şi selectiv — con- 
stind în focalizarea unui exces de 
atenţie numai în anumite procese sau 
sisteme, de exemplu gindirea sau sis- 
temul nervos autonom. 


Astfel hiperprosexia se întilnește 
în stările maniacale depresive (idei 
de “ruină etc.), ipocondriale (axate 


Hipoatenţionismul 


Hipoatenţionismul (hipoprosexia, hi- 
povigilenţa) este o tulburare caracte- 
rizată prin diminuarea capacităţii de 
concentrare și a interesului pentru 
nou. La rindul său, hipoatenţionismul 
poate fi: generalizat — constind în 
scăderea globală a comportamentului 
de oriențare, deficiențe în gindire, 
memorie, afectivitate și selectiv — mani- 
festindu-se numai într-un anumit sector 
comportamental. 

În unele boli neuropsihice — cum ar 
fi idioţia, imbecilitatea, stările: demen- 
ţiale avansate etc. — se poate întilni 
chiar o aprosezie, adică lipsa unei 
atenţii voluntare şi deci a capacităţii 
de dirijare a activităţii psihice. 

Tulburarea procesului de atenţie se 
produce în stările de surmenaj şi 
oboseală — situaţie resimţită frecvent 
în viaţa cotidiană și despre care Pa- 
vlov spunea. că „este cel mai mare duş- 
man al atenţiei“. Dispersia atenţiei, 
difuzibilitatea mare, lipsa de concen- 
trare și obţinerea unei orientări ra- 
pide caracterizează şi perioada Sia 
lăriei, descriindu-se în cazuri patolo- 
gice chiar sindromul hiperkinetic (3), 
caracterizat prin slăbirea atenţiei, dis- 
tracțibilitate, hiperreactivitate, impul- 
sivitate, toleranţă scăzută la frustraţii, 
performanțe şcolare scăzute, tulburări 
de somn inconstante etc. Aceşti co- 
pii, care dau impresia că sînt „nervoși 
și dificili“, necesită o considerabilă 
atenţie din partea celor din jur. Sin- 
dromul, întîlnit mai frecvent la băieţi 
și mai ales la primul născut al fami- 
liei, începe cu primul an de viaţă şi 
atinge un maximum de frecvenţă la 
6 ani. Fără tratamentul specific (am- 
fetamină) poate persista mulţi ani, 
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pe boală), paranoia (axate pe delir 
etc.), alcoolism acut, intoxicații medi- 
camentoase, hipertiroidism etc. 


chiar și în adolescenţă (1). Sindromul, 
care trebuie diferențiat de cel secundar 
epileptic, nu are încă o explicaţie eti- 
opatogenică sigură, deși mulţi autori 
admit că ar avea la bază unele tul- 
ca ale funcţiei formaţiunii reticu- 
ate. 

Modificări ale comportamentului 
atentiv se produc într-o serie de pro- 
cese patologice care lezează sistemul 
nervos central, dintre care amintim 
(17): 


Demența senilă 


Demenţa senilă, boală cu incidenţă 
crescută, care se însoţeşte de disfun- 
cţia şi scăderea atenţiei, explicată ini- 
țial printr-o deteriorare periferică a 
organelor de simţ şi a efectorilor, iar 
mai recent fiindu-i atribuită o ori- 
gine centrală prin leziuni difuze 
care interesează sistemul nervos cen- 
tral, cărora li se poate adăuga o reac- 
tivitate mai mică la stimuli, o transmi- 
tere diminuată a influxului nervos sau 
chiar o monitorizare mai mică a „in- 
put“-ului informaţional redundant, a- 
cești bolnavi acordind o mai mare 
importanţă stimulilor irelevanţi sau 
redundanţi. 


Arteroseleroza cerebrală 


- Ateroscleroza cerebrală, este o boală 
în care se realizează o tendință la dis- 
tractibilitate prin direcţii irelevante 
momentului şi redundanţă crescută; 
la fel se întîmplă și cu unii bolnavi 
schizofrenici. 


Leziunile lobului temporal 


Leziunile lobului temporal de etio- 
logii complexe (tumorale, vasculare, 
degenerative etc.), alături de alte tul- 
burări comportamentale, determină și 
tulburări ale procesului atentiv, par- 
ţial și ca urmare a unor tulburări de 
memorie (lezarea hipocaripului). 


Leziunile lobului frontal 


Leziunile lobului frontal de etiologii 
complexe generează tulburări ale aten- 
ţiei, probabil prin pierderea capaci- 
tății de inhibiţie, bolnavii manifes- 
tind o „imprăştiere“ mare faţă de sti- 
muli irelevanţi ai mediului ambiant. 


Leziunile lobului parietal 


Leziunile lobului parietal (tumori) 
al emisferei! dominante sau nedomi- 
nante par a fi caracterizate frecvent 
prin tulburări ale atenţiei de tipul 
fenomenului de extincţie („inatenţie 
tactilă“). În leziunile parietale cu in- 
tegritatea lobilor occipitali (de exem- 
plu în encefalopatia portală) apare o 
tulburare de atenţie cuprinsă în simpto- 
matologia sindromului Balint (parali- 
zia psihică a privirii, ataxie optică şi 
tulburări ale atenţiei vizuale). 


Leziunile subeorticale 


Leziunile subcorticale, şi în primul 
rind leziunile sistemului activator as- 
cendent (lezarea formațiunilor reti- 
culate prin procese vasculare, tumora- 
le, degenerative, epilepsie centrence- 
falică etc.), se însoțesc de tulburări ale 
atenţiei, aceste formaţiuni avind o im- 
portanță vitală în generarea și men- 
ţinerea procesului atentiv. 


Leziunile talamusului 


Leziunile talamusului şi chiar cele 
ale măduvei spinării (1) se însoțesc, 
de asemenea, de tulburări ale atenţiei 
de tipul fenomenului de extincţie („ina- 
tenţie tactilă“), care se traduc din 
punct de vedere semiologic prin urmă- 
toarea situaţie: la atingerea conco- 
mitentă a două puncte cutanate situ- 
ate simetric în Jumătăţile dreaptă și 
stingă ale corpului nu se percepe de- 
cit atingerea uneia dintre cele două ju- 
mătăţi. 


Tulburările atenţiei în unele 
boli psihice 


Tulburările atenţiei sînt prezente și 
în unele boli psihice, printre care: 
mania, în care este tulburată în spe- 
cial atenţia voluntară, melancolia, în 
care se produce o „iîngustare“ a aten- 
ţiei şi o „fixare“ asupra bolii, oligo- 
frenia, în care există tulburări impor- 
tante ale atenţiei, alături de tulburări 
ale gîndirii, afectivității etc. În ne- 
vrozele de suprasolicitare se produce 
de asemenea o diminuare sau chiar o 
imposibilitate de concentrare a atenţiei. 

Încidenţa tulburărilor. atenţiei în 
cursul bolilor neurologice și neuro- 
psihice este diferită. Astfel, în intoxi- 
caţiile sistemului nervos central, pre- 
cum și în ateroscleroza cerebrală tul- 
burările atenţiei sint frecvente. Le- 
ziunile cerebrale de focar produc tul- 
burări ale atenţiei în mod preponde- 
rent în faza acută, mai ales în cazul 
leziunilor ce implică funcţia cortexu- 
lui fronto-temporo-occipital, formaţiu- 
nilor subcorticale (probabil şi talamus) 
şi a formaţiunii reticulate. 

Tulburările atenţiei în epilepsie, mi- 
grenă au un caracter paroxistic, spre 
deosebire de alte afecţiuni în care 
tulburările atenţiei au un caracter du- 
rabil sau chiar permanent  (atero- 
scleroză cerebrală, sindromul Korsa- 
kov, sindromul Balint, mutismul aki- 


870 


Pe SIRE 2 UEM ARION N O e ia ma 


netic etc.). Aspecte variate îmbracă 
tulburările de atenţie în boli psihice 
cum ar fi: psihastenia, neurastenia, 
isteria și schizofrenia (mai ales în sta- 
diile timpurii ale bolii). 


Influenţa unor medicamente 
în procesul atenţiei 


Unele medicamente pot influenţa 
de asemenea procesul atenţiei. Astfel, 
la persoane sănătoase, amietamina și 
derivații săi produce creşterea inte- 
resului și concentrării atenţiei (fără 
o creștere a capacităţii mintale), cu 
ameliorarea oboselii, apatiei şi plic- 
tiselii. În contrast cu îngustarea aten- 
ţiei produsă de amietamină, apar mo- 
dificările produse de barbiturice, ma- 
nifestate printr-o lărgire a procesului 
de atenţie (7). 


Tulburările atenţiei 
în bolile endocrine 


Unii autori, bazaţi pe interrelaţiile 
dintre formațiunea reticulată şi glan- 
dele endocrine, merg pină la consi- 
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CONŞT IENȚA | 


Definiţie. Caracteristicile conștienței 


Termenul conștienţă desemnează o 
stare corticală particulară, caracteri- 
zată. printr-o sensibilitate specială, in- 
dividuală, la stimuli interni sau externi. 
“ Pină în prezent nu s-a ajuns la o 
terminologie unanim recunoscută, ter- 
menii de cunoștință, conștiență, con- 
ştiinţă, vigilență . (vigilance, alertness, 
wakefulness,. awareness, : consciousness 
etc.). fiind folosiți „ca: sinonimi de 
mulţi autori, deşi unii sint lipsiţi de 
conţinut sau inadecvaţi. După „Dic- 
tionary of Behavioral. Service“ (1973) 
conscious sau consciousness (conști- 
ență) se referă la: : 
„4) procesul de a! fi în stare să-ţi 
dai seama de sau. de a cunoaște; | 

b) procesul ce concretizează o per- 
soană care-și dă seama (este conşti- 
entă); | 
stimulii mediului ambiant; , 

d) ceva observabil prin introspec- 
ţie; . 

e) partea superioară a structurilor 
topografice unde au loc procesele ra- 
ţionale. 

Arseni și colab. consideră că ter- 
menul de conștienţă sau bioconștiență 
este adecvat pentru întregul regn ani- 
mal, „a cărui capacitate de reglare fi- 
nalistă şi selectivă a raporturilor cu 


mediul este subordonată eminamente - 


necesităţilor de ordin biologic“. În 


c) capacitatea de a reacţiona „la 


ceea ce privește omul, se recomandă 
utilizarea acestui termen pentru a de- 
semna „starea de veghe cu substratul 
său anatomo-fiziologic,. în trunchiul 
cerebral și nucleii bazali, timp în care 
pe primul plan stau tot necesităţile 
de ordin biologic“. Cînd este vorba 
însă de participarea cortexului cere- 
bral, cînd apar şi anumite „conţinu- 
turi specific umane condiţionate so- 
cial-istoric“, autorii recomandă ter- 
menul de conștiință (5), în timp ce 
Voiculescu și Stoica (78), pe cel de 
conştiență, termen pe care îl utili- 
zăm şi noi. î- ah 

Domeniu de interferenţă al îilozo- 
fiei, psihologiei şi neurofiziologiei, de- 
finirea stării de conştiență a consti- 
tuit un cîmp de' confruntare aprigă, 
definițiile fiind împinse atit de diver- 
gent spre cele două extremităţi, încit 
definirea adecvată a noţiunii rămîne 
încă o problemă nerezolvată (30)(55). 

Stabilindu-se caracterul de relaţie 
ca inerent conștienței, s-a arătat că 
esența ei constă în stabilirea de legă- 
turi între procesele psihice, evidenţi- 
indu-se astfel funcţia de sinteză a con- 
ştienţei (45). 

Ca formă superioară de reflectare a 
lumii obiective, specifică omului, con- 
ştiența cuprinde: conștienţa „eu“-ului 
(propriului corp, prezentului şi tre: 
cutului personal, conștiența unor stări 
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afective şi emoţionale, conştienţa unei 
proprii conştienţe) şi conștienţa mediu- 
lui ambiant (natural, social etc.). 

Rezolvind consecvent materialist 
problema fundamentală a filozofiei, 
marxismul susține  primordialitatea 
materiei faţă de conștienţă, precum și 
derivarea acesteia din lumea materi- 
ală, arătind totodată că apariţia con- 
ştienţei este rezultatul unei duble con- 
diţionări: conștienţa este, pe de o 
parte, produsul materiei nervoase su- 
perior organizate — adică al creierului 
uman — și, pe de altă parte, rezulta- 
tul influenţei proceselor social-isto- 
rice şi în special al muncii, care a dus 
la crearea însăşi a fiinţei umane. 
Dacă conştienţa este produsul materiei 
superior organizate, dependent de ma- 
terie, nu trebuie ca în mod vulgar s-o 
identificăm cu aceasta, așa după cum 
nici electricitatea nu este asimilată 
conductorului prin care trece. Con- 
ştienţa, deşi subiectivă în formă, are 
totuși un conţinut obiectiv, fiind pro- 
dusul complicatelor procese cerebrale, 
influențate de factorii din mediu — 
la om în special de factorii mediului 
social —, reflectarea lumii obiective 
neexistind în afara subiectului care 
cunoaște cu ajutorul creierului (45). 

Dar starea de conștiență nu este 
apanajul numai al creierului unei per- 
soane (69), ci, datorită faptului că 
între oameni au loc fenomene de inter- 
relaţii, conștiența este intim și în 
mod necesar inferată şi apoi proiec- 
tată și deci integrată în mediul so- 
cial (45). Conștiinţa „eu“-lui integrat 
în mediul social este cea mai înaltă 
treaptă pe care o atinge conștiența la 
om şi constituie un aspect al conști- 
inţei sociale (45). 

Problema conștienţei a preocupat 
şi preocupă neurofiziologia şi neuro- 
logia, care caută să elucideze atit me- 


canismele fiziologice, cit şi tulburările 
ei în cursul diferitelor boli ale creie- 
rului, studiul întinzindu-se de-a lun- 
gul unei game largi, începînd cu abo- 
lirea ei totală în somn sau come și 
culminind cu gradul înalt de conștien- 
ţă, în momentul cînd omul reflectează 
asupra ei, cînd „este conștient de con- 
ştiinţa lui“ (45). 

Se poate considera că structura con- 
ştienţei se manifestă prin 3 niveluri: 

a) conştiența elementară, care asi- 
gură nivelul de veghe, de vigilenţă, de 
prezenţă temporo-spaţială (al cărei 
substrat neurofiziologic este prezent 
atît la om, cît şi la animale, inclusiv 
la cele decorticate); 

b) conștienţa operaţional-logică, în 
care procesele intelectuale, perceptu- 
ale şi de gindire au coerenţă și reflec- 
tă realitatea în mod real; 

c) conştienţa axiologică, de opţiune 
pentru anumite valori în funcţie de 
criteriile sociale curente (ultimele ni- 
veluri cu substrat  neurofiziologic 
aproape necunoscut) (67). 

Unii autori (47), discutind încercă- 
rile de „fiziologizare“ a conştienţei, 
au susținut că starea de conştienţă 
nu este un fenomen fiziologic, ci unul 
pur psihologic şi că a identifica con- 
ştienţa cu activitatea strict fiziologică 
înseamnă a devia de la marxism pe 
panta teoriilor naturaliste. Această 
concepţie duce implicit la concluzia că 
neurofiziologia nu trebuie să se ocupe 
de conştienţă, neacordindu-se în acest 
fel importanța cuvenită cunoaşterii 
substratului morio-funcțional al stă- 
rii de conştienţă, care în mod cert 
este şi un fenomen fiziologic. Con- 
cepția a fost combătută, deoarece 
conştienţa, în măsura în care este le- 
gată de un anumit grad înalt de orga- 
nizare structurală şi funcţională a 
creierului, trebuie să preocupe neapă- 
rat şi pe neurofiziologi. 
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Deşi nu există un acord în definirea 
conștienței, nici chiar din punct de 
vedere comportamental (29), cîteva 
atribute îi sint recunoscute totuşi cu 
oarecare certitudine: 

4) Conștienţa reprezintă un aspect 
al funcţionării creierului, este deci un 
fenomen nervos, neputindu-se vorbi 
de conștiență sau unele atribute ale 
acesteia în afara existenţei sistemului 
nervos (20) (55). 

b) Consecința logică a primei con- 
cluzii ar fi că toate speciile posesoare 
de sistem nervos posedă conștiență 
(bioconștiență),  putindu-se ajunge 
chiar la a susţine că orice animal cu 
un sistem nervos central bine dezvol- 
tat posedă conştientă. Conştienţa, pre- 
zentă cu certitudine la unele animale 
şi evidenţiată prin anumite manifes- 
tări comportamentale (45) (55), de- 
vine progresiv mai complexă pe mă- 
sura dezvoltării filogenetice şi atinge 
gradul maxim la om, care face dovada 
capacităţii de alegere a unei acţiuni, 
sau de modificare a ei, odată de- 
clanșată, in funcţie de evenimente, 
opţiunea pentru un scop în defavoarea 
altuia, abţinerea de la o acţiune sau 
reacţie, capacitatea anticipatorie a unei 
acţiuni, prepararea unei strategii cu 
posibilităţi multiple etc. (29) (55). 

Există unele aspecte comportamen- 
tale comune omului și animalului care 
sugerează prezenţa unei conştienţe: 
capacitatea de atenţie și de schimbare 
selectivă a acesteia, manipularea unor 
idei abstracte prin cuvinte (om) sau 
a altor simboluri (în formă rudimen- 
tară la unele animale), capacitatea de 
aşteptare (la animale evidenţiată prin 
utilizarea unor instrumente, vinătoare 
etc.), autoconștiența și recunoaşterea 
altor conștienţe (evidenţiate prin com- 
portamentul social, familial al omului 
şi chiar al unor animale), valorile es- 
tetice și etice (rar observate și la ani- 
male, cum ar fi delfinul). 


Opus acestei ipoteze, apare cea po- 
trivit căreia apariția conștienţei este 
legată de limbaj, apariţia ei fiind si- 
multană cu limbajul. Dacă se poate 
conclude cu certitudine că nivelul 
maxim al conștienţei este atins de 
om odată cu apariţia limbajului, fe- 
nomen esenţial care a contribuit la 
dezvoltarea ei (45), nu trebuie negli- 
jat că unele premise și atribute mai 
simple ale stării de conştienţă se întil- 
nesc încă la unele animale, la maimu- 
ţele antropoide existind chiar procese 
şi comportamente complexe, ceea ce 
justifică, dacă nu prezenţa unei stări 
de conștienţă, măcar a uneia de pre- 
conștienţă. 

c) Conștienţa este o noţiune cu va- 
riaţii cantitative individuale, mergind 
de la un maximum și trecînd printr-o 
gamă de stări intermediare, pînă la 
dispariţia ei. Conștienţa posedă pro- 
prietatea unei mari labilităţi și miş- 
cări de-a lungul unei scale, recunoscin- 
du-se în mod fiziologic chiar și anu- 
mite variaţii ciclice (somn-veghe). 

d) Conştienţa presupune percepţie 
(un proces continuu, actual, al reflec- 
tării în SNC a evenimentelor din lu- 
mea externă, reducerea sau lipsa va- 
rietăţii aferenţelor ducind la redu- 
cerea conștienţei), memorie (un con- 
tinuu stocaj şi destocaj de informaţii 
asupra evenimentelor interne sau ex- 
terne), integrare gnostică (ce face parte 
din premisele fiziologice ale stării de 
conștiență), atenţie, activitate voli- 
țională, afectivitate etc. 

Fenomenul de conştiență presupune, 
în primul rind, ca sistemul nervos să 
se afle într-o anumită stare funcţio- 
nală şi anume în stare de veghe, în 
general putindu-se afirma că nivelul 
conștienţei depinde de nivelul de exci- 
tabilitate cerebrală (55) (57). Desigur 
că nimeni nu asimilează starea de 


conștiență cu starea de trezire, dar 


(53) (54) starea de veghe reprezintă o 
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condiţie fiziologică elementară pentru 
ca starea de conştienţă să se poată ma- 
nifesta. Conștienţa, ca un proces de 
integrare a omului în mediul înconju- 
rător pe baza informaţiilor primite con- 
tinuu din acesta, nu se poate realiza 
în absenţa unei stări vigile. Starea de 
veghe, în fond, menţine la nivelul cor- 
texului cerebral acel grad difuz de 
excitabilitate necesar desfăşurării 
funcţiilor cerebrale specifice şi proce- 
selor psihice complexe, „ce culminează 
cu recunoașterea propriei sale existen- 
ţe, neputind avea loc nici o activitate 
conștientă în afara stării de veghe“ (7). 

Prin conștienţă înţelegem deci func- 
ţia de sinteză integrativă a întregu- 
lui sistem nervos, care, pe fundalul stă- 
rii de veghe, integrează mesajele cele 
mai variate sosite prin aferenţele sen- 
zitivo-senzoriale („input“-ul) din me- 
diul extern sau intern al organismului, 
realizind reflectarea subiectivă a unui 
conținut obiectiv și avind ca urmare 
o serie de reacţii motorii, comporta- 
mentale etc. („0utput“-ul), implicind 
deci prezența unui proces orientat, fi- 
nalist, de prelucrare și interpretare a 
informaţiei recepționate sau evocate. 
În ceea ce priveşte structurile nervoase 
implicate în cele două mecanisme, se 
consideră, în general, că starea de 
conştiență este mai ales rezultatul des- 
făşurării activităţii la nivel cortical, 
pe cînd starea de veghe este generată 
de activitatea structurilor activatoare 
(desincronizatoare)  reticulo-mezence- 
falo-diencetalice, adică a sistemului 
„centrencefalic“ descris de  Penfield 
(1951). 

e) Conştienţa este rezultatul unei 
laturi informaţional-cognitive sau cog- 
nitiv-evaluative (care presupune dis- 
criminarea şi identificarea obiectelor, 
autoperceperea şi autoidentificarea, de- 
limitarea real-imaginar, utilizarea con- 
ceptelor şi simbolurilor, sesizarea ra- 
porturilor şi legăturilor logice dintre 
obiecte şi, evenimente, verificarea con- 
cordanţelor şi neconcordanţelor dintre 


afirmaţii, opinii, conduite și utilizarea 
adecvată a informaţiilor prin care con- 
ştiența îşi etalează propria forță și 
natură) şi al laturii reglatoare (moti- 
varea acţiunilor, formularea şi antici- 
parea conduitei, planificarea, asuma- 
rea responsabilităţilor, strategia lu- 
ării şi aplicării deciziilor etc.), derivată 
din prima şi construită prin include- 
rea modelului informaţional al lumii 
externe şi al propriului „eu“ în pro- 
cesul adaptării continue şi active a 
omului la mediul social și natural. 

Cercetările neurofiziologice, dar şi 
cele filozofice şi psihologice au fost 
stimulate de descoperirea mecanisme- 
lor activatoare corticale (53), care 
stau la baza generării stării de veghe, 
necesară producerii conștienței. Sta- 
rea vigilă (alertă) determină reduce- 
rea codului probabilistic, adică mărirea 
filtrajului stimulilor (prin reducerea 
cantităţii de stimuli probabili, gru- 
parea lor şi reducerea secvenţelor) și, 
implicit, concentrarea atenţiei (45). 

Răminind cert stabilit că starea de 
veghe reprezintă doar fundalul pe 
care se proiectează imaginile lumii 
externe şi interne, nu se exclude că 
starea de conștiență mai presupune 
şi o activitate optimă de orientare, 
de formare a legăturilor temporare 
care stau la baza reflectivităţii con- 
diţionate, a mecanismelor neurofizio- 
logice ale memoriei, atenţiei, apariţiei 
limbajului etc. 

Detinită de. neurofiziologi drept o 
„calitate de funcţionare a sistemului 
nervos, care permite experiența per- 
ceptivă a datelor din lumea înconju- 
rătoare, precum și a celor din corpul 
nostru, experienţă care implică cu- 
noaşterea reacţiilor determinate în acest 
fel şi memorizarea lor mai mult sau 
mai puţin durabilă“ (2), sau ca „o 
reactivitate diferențiată și selectivă, 
integrare şi organizare armonioasă a 
actelor de comportament, prin adap- 
tarea lor la situația momentului“ (17), 
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sau ca „o conştiinţă a mediului încon- 
jurător și a organismului însuşi“ (49) 
(50), starea de conştientă nu poate fi 
rezultatul! unor mecanisme fiziologice 


Structurile nervoase 


simple, sistemul nervos central. ne+ 
fiind capabil să exprime complexita- 
tea stării de conștienţă într-o manieră 
simplă (29). 


implicate în determinarea conștienței 


În lumina rezultatelor clinico-ana- 
tomice și a cercetărilor neurofiziolo- 
gice experimentale s-a dovedit că la 
menţinerea stării de conştiență par- 
ticipă, cu roluri fundamentale, şi anu- 
mite structuri subcorticale. 

Au existat opinii potrivit cărora 
procesele „conștiente care au o com- 
plexitate și o specificitate de organizare 
ar îi incompatibile cu funcţiile difuze 
ale unor formaţiuni, cum ar fi substanţa 
reticulată* (37) (38) sau că ar fi „im- 
posibil de localizat conștienţa într-o 
anumită parte a creierului“ (59). Ac- 
tualmente însă se admite că starea 
de conștienţă, deși generată de inte- 
gritatea dinamică globală a întregului 
creier, nu exclude totuşi aportul sub- 
stanţial al unor părţi componente ale 
acestui întreg. 


Formaţiunea reticulată (Sistemul 
activator ascendent—SAA) 


Scoarța cerebrală nu este o forma- 
ţiune independentă, avind conexiuni 
strinse cu foarte multe regiuni sub- 
corticale, Stimulii care ajung la scoarță 
trec prin mai multe filtre la nivelul 
etajelor subcorticale, unde sint pregă- 
tii pentru recepţionarea lor de către 
scoarță. Unul dintre filtre care s-a 
dovedit a juca un rol esenţial în men- 
ținerea stării de conștienţă îl constituie 
formațiunea reticulată — o adevărată 
răspintie prin care trec şi se înnoadă 
atit căile aferente extero-și interocep- 
tive, cit și cele eferente cortico-visce- 
rale şi cortico-somatice (9). 


Formaţțiunea reticulată nu este o 
unitate morfologică, fiind alcătuită 
din mase de neuroni (excluzind nu- 
cleii nervilor cranieni şi ai centrilor 
de releu pentru sistemul cerebelos s-au 
descris, de către Olsjewski, în 1956, 
peste 98 de nuclei, dintre care însă 
numai 9 sint mai însemnați şi cu îun- 
cţii fiziologice importante: nucleus fu- 
niculi lateralis, nucleus reticularis - pa- 
ramedianus, nucleus reticularis gigan- 
tocellularis, nucleus reticularis tesmenti 
pontis Bechterew, nucleus reticularis 
pontis caudalis, nucleus reticularis pon- 
tis oralis, nucleus reticularis parvocel- 
lularis, nucleus. reticularis ventris şi 
nucleus reticularis lateralis) şi dintr-un 
sistem difuz de fibre: nervoase colate- 
rale, care părăsesc căile aferente şi 
eferente specifice la nivelul tuturor 
etajelor axului cerebro-spinal (trunchi 
cerebral, hipotalamus şi . talamus), 
intrind în relaţie cu masele neuro- 
nale, de unde pornesc apoi fibre 
legind în sens ascendent și descen- 
dent diferite etaje ale sistemului ner- 
vos central și exercitind influenţe acti- 
vatoare sau inhibitorii. După  discu- 
ţii îndelungate, s-a stabilit că şi nu- 
cleii talamici nespecifici (nucleii li- 
niei mediane, majoritatea nucleilor 
intralaminari), împreună cu nucleii din 
hipotalamusul posterior şi lateral, fac 
parte din formațiunea reticulată, con- 
stituind capătul cel mai rostral (oral) 
al acesteia. 

Rolurile formaţiunii reticulare sint 
foarte complexe, devenind certă im- 
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plicarea ei în generarea şi integrarea 
celor mai importante procese ale ac- 
tivităţii nervoase superioare, cum 
ar fi: iniţierea și menţinerea stării 
de veghe, reflexul de orientare şi 
concentrarea atenţiei, controlul proce- 
selor senzoriale, inclusiv habituarea şi 
inhibiţia externă, învăţarea condiţio- 
nată, funcţiile de memorizare și com- 
portament emoţional (prin relaţiile 
funcţionale cu hipocampul și cortexul 
temporal), inhibiția internă (prin re- 
laţiile cu nucleii talamici ai liniei 
mediane și tegmentul pontin), somnul 
superficial și profund, răminind cu 
certitudine încă multe alte roluri ne- 
elucidate. 

Punctul de plecare al cercetării 
fiziologiei formaţiunii reticulate l-au 
constituit experienţele lui Bremer (15), 
care a arătat că la preparatul „creier 
izolat“ (secţionarea sistemului nervos 
central la nivelul  mezencefalului) 
apar aceleași modificări pupilare şi 
EEG ca și în somn, în timp ce la 
preparatul „encefal izolat“ (secţiona- 
rea măduvei la nivelul C,), aspectul 
EEG este foarte asemănător cu cel 
din starea de veghe. Datele lui Bremer 
au căpătat o valoare deosebită în 
interpretarea lui Moruzzi și Magoun 
(53), constituind punctul de plecare 
al unor fascinante și fructuoase cer- 
cetări. Aceşti autori au arătat că as- 
pectul EEG de somn caracteristic pre- 
paratului „creier izolat“ s-ar datora 
întreruperii influenţei exercitate de 
sistemul reticulat activator ascendent 
(SRAA) din trunchiul cerebral asupra 
scoarţei cerebrale, sistem. funcţional 
care s-a dovedit a juca un rol fun- 
damental în menţinerea stării de ve- 
ghe și în reacția de trezire atit la om, 
cit și la animal, fără de care reacţiile 
la mediu, discriminările senzitivo-sen- 
zoriale, ca şi răspunderile eterente adec- 
vate ar fi imposibile. 

Formaţiunea reticulată poate fi deci 
considerată ca o grupare de neuroni 
care servește, pe de o parte, ca punct 
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de convergenţă a semnalelor din me- 
diul extern, și intern, ca o cale pluri- 
sinaptică secundară, prin care toate 
aferențele senzitive şi senzoriale ne- 
specifice se transmit spre formațiunile 
subcorticale şi scoarţa cerebrală, exer- 
citind un efect dinamogen asupra aces- 
teia, menţinind o stare de „trezire“ 
corticală și, pe de altă parte, ca o cale 
prin care stimulii corticali se transmit 
difuz și mijlocit spre părţile subiacente 
(inclusiv motoneuronii spinali), influ- 
enţind tonusul și activitatea muscula- 
ră, precum și funcţia viscerală. 

Se poate afirma că formațiunea reti- 
culată reprezintă un important nod 
de intilnire a căilor activatoare nespe- 
cifice, atit a celor care merg spre cor- 
tex, cît şi a celor ce coboară de la cor- 
tex, neconstituind o singură entitate 
nici din punct de vedere anatomic, 
nici funcţional. 

Moruzzi şi Magoun (1949) au pro- 
pus prima împărţire a formaţiunii 
reticulate în trei mari sisteme, iar 
cercetările moderne au confirmat şi 
completat divizarea acesteia din punct 
de vedere fiziologic în mai multe 
sisteme: j 

— sistemul reticulat inhibitor des- 
cendent ponto-bulbar (SRID); 

— sistemul  reticulat  facilitator 
descendent  bulbo -mezo- diencefalic 
(SRFD); 

— sistemul reticulat activator as- 
cendent (SRAA). Din această împăr- 
țire reiese că rolul formaţiunii reti- 
culate este în sens ascendent, de a 
activa scoarța cerebrală, iar în sens 
descendent, de a influenţa activitatea 
măduvei, tonusul postural, reflexele 
somatice şi vegetative etc., interve- 
nind astfel în reglarea funcțiilor orga- 
nismului şi în adaptarea acestuia la 
condiţiile mediului extern și intern 
(fig. 172 şi 173). 

Sistemul multineuronal reticulat as- 
cendent este capabil să „moduleze“ 
(53) impulsurile ascendente, contribu- 
ind astfel la realizarea procesului de 


percepţie corticală și de aceea a fost 
denumit sistem: activator ascendent 
(SAA). 

Studii histologice şi de neurofizio- 
logie au permis identificarea unor 


Fig. 172 — Diagrama creierului 
de maimuţă, care ilustrează dis- 
tribuţia sistemelor specifice sen- 
zitivo-senzoriale (săgeata punc- 
tată) şi a sistemului reticulat 
activator ascendent (săgeți ne- 
gre). Sistemele senzitivo-senzo- 
riale specifice trimit impulsuri 
prin colaterale (4) la sistemul 
reticulat '.activator ascendent 
(aria punctată), care produc 
reacţia de trezire prin activarea 
sistemului reticulat  activator 
(după French, 1957). 


structuri „activatoare“ la nivelul bul- 
bo-protuberanţial (formațiunea reticu- 
lată ventro-mediană mezencefalică), al 
părţii infero-caudale a diencetalului, 


Fig. 173 — Diagrama creierului 
de maimuţă arătînd zonele cor- 
ticale (haşurate) care au cone- 
xiuni cu sistemul reticulat acti- 
vator ascendent (arie punctată 
şi săgeți negre). Prin stimularea 
acestor arii corticale se obţine o 
reacţie. de trezire analogă cu 
cea obţinută prin stimulare sen- 
zorială (după French, 1957) 


al subtalamusului și al hipotalamusu- 
lui posterior, structuri a căror sti- 
mulare experimentală determină, la 
animal, modificări bioelectrice și reac- 
ţii comportamentale de trezire şi a 


căror distrugere generează modificări 
bioelectrice cerebrale şi comportamen- 
tale caracteristice somnului, mergind 
pină la starea de comă. 

Experiențele lui Lindsley (49) au 


arătat că un animal cu lemniscul me- 
dial sau lateral secţionat (deci cu între- 

ruperea căilor aferente specifice) poate 
fi trezit din somn printr-un stimul peri- 


feric, confirmind existenţa unor căi 
senzoriale „extralemniscale“ prin sub- 
stanţa reticulată spre cortex. 

Un impuls pornit de la periferie spre 
centri poate să parcurgă deci două căi: 
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a) calea senzorială laterală specifică 
(„clasică“), cu conducere rapidă, oli- 
gosinaptică şi proiecţie corticală spe- 
cilică; 

b) calea medială, cu conducere len- 
tă, multisinaptică, fără specificitate 
corticală cu proiecţie corticală difuză, 
„generalizată“, prin intermediul for- 
maţiunii reticulate (SAA). 

Această concepţie „clasică“ a fost 
recent completată, subliniindu-se că 
acestui sistem nu-i sînt obligatorii nu- 
mai colateralele căilor specifice, siste- 
mul avind și căi terminale, prin care 
formațiunea reticulată este conectată 
cu măduva (fasciculul spino-reticulat), 
hipotalamusul,  septum-ul, ganglionii 
bazali și regiunea preoptică, apărind 
evident că nu este organizată în tota- 
litate după modalitatea strict „difuză“. 
Din această cauză, organizarea forma- 
ţiunii reticulate poate fi considerată o 
problemă redundantă, ea fiind struc- 
turată atit după sistemul „difuz“, cât 
și după cel „specific“ (55). 

"Studii anatomice: au relevat, de 
asemenea, eterogenitatea structurală 
a formaţiunii reticulate, evidențiind 
grupuri de neuroni cu axoni lungi, 
urcind pînă în mezencefal, infirmînd 
astfel teza omogenităţii structurale, 


precum şi pe aceea a unei singure 
conduceri polisinaptice numai prin axo- 


ni scurţi. Astfel au fost evidenţiate 
două tipuri de conducere în SAA — 
unul cu conducere lentă și altul cu 
conducere rapidă, acesta din urmă 
punind probabil în joc şi căi lungi 
(66). În cadrul SAA nu ar exista neu- 
roni specializaţi pentru transmiterea 
anumitor stimuli specifici, ci același 
grup de neuroni se admite că pot 
transmite stimuli diferiţi senzitivi și 
senzoriali. 

Prin stimulare reticulată şi culegere 
talamică s-a reuşit, la animal, să se 
identifice traiectul SAA către cortex. 
Impulsurile senzitivo-senzoriale sosite 
prin căile medulare, nervii cranieni 
sau nervii splanhnici se continuă pe 


căi specifice pină la cortex, desprin- 
zindu-se din aceste căi numeroase 
colaterale care intră în constituţia sub- 
stanței reticulate mezencefalice, hipo- 
talamice, subtalamice şi talamice şi 
constituie în ansamblu SAA. De la 
nivelul rostral al SAA ar exista două 
posibilități de transmitere mai de- 
parte către cortex: 

a) una ar fi cea talamică (porţiu 
nea ventro-mediană: nucleul  ventro- 
median, o parte a nucleilor grupului 
ventro-lateral, nucleii intralaminari și 
parţial palidul), deci talamusul difuz- 
scoarță şi 

b) alta ar fi calea extratalamică, 
care ar implica transmiterea stimulilor 
la scoarță prin subtalamus, hipotala- 
mus și capsula internă. 

n sprijinul existenţei acestor posi- 
bilităţi sînt experienţele care arată 
că, după distrugerea selectivă a uneia 
dintre aceste căi, excitarea SAA mai 
poate produce desincronizarea . gene- 
ralizată a activităţii bioelectrice corti- 
cale, dar dacă sint distruse. ambele 
căi „trezirea“ corticală nu se mai poa- 
te realiza. 

Sistemele de transmitere specifice 
ar constitui calea principală ce ser- 
veşte la perceperea și discriminarea fină 
a diferitelor modalităţi senzitive 
la nivelul cortexului, pe cind excita- 
ţiile care iau calea AA “produc la 
nivelul cortexului numai „atenția“, în 


lipsa căreia ar fi imposibile discrimi- 


narea senzitivă şi răspunsul eferent 
adecvat (55). 

Faptul că integritatea SAA — „ca- 
lea finală comună care trimite impul- 
suri activatoare prin intermediul ta- 
lamusului“ — este aceea care asigură 
starea de veghe și reacţia de trezire a 
organismului a devenit astăzi o certi- 
tudine, ca urmare a numeroaselor date 
experimentale, prezența SAA dedu- 
cindu-se din acţiunea lui asupra activi- 
tăţii bioelectrice corticale (asemănă- 
toare celei din starea de trezire și 
caracterizată prin. apariţia unei desins 
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cronizări corticale, înregistrată  elec- 
troencefalografic), după cum existenţa 
unui sistem reticulat descendent se 
deduce din acţiunea acestuia asupra 
reflexelor fazice și tonusului postural. 
Se consideră că reacţia de trezire 
corticală provocată de un stimul sen- 
zitiv sau senzorial reprezintă răspun- 
sul fazic la excitarea SAA, pe cind 
starea de veghe se datorește acţiunii 
tonice activatoare a sistemului (53). 
O problemă încă incomplet lămurită 
este aceea referitoare la convergența 
aferenţelor diferitelor modalități sen- 
zoriale, şi anume dacă această conver- 
gență se reduce la o simplă juxtapu- 
nere sau suprapunere sau dacă este 
vorba de o convergenţă efectuată de 
fiecare neuron. Fenomenul de con- 
vergențţă a fost sugerat prin înregis- 
trarea de potenţiale evocate prin dife- 
rite modalităţi din aceeași regiune a 
trunchiului cerebral. Astfel, dacă se 
combină aferenţele (de exemplu, cele 
cutanate determinate de excitarea pi- 
ciorului,: cu cele vagale produse prin 
excitarea capătului central al vagului) 
la un interval de 30 msec. şi se înregis- 
trează potenţialele evocate cerebrale, 
se constată că potenţialele evocate de 
excitaţia vagului „se sting“ sub influ- 
enţa celor cutanate (30) (55). Aceste 
date pledează pentru o convergență 
neuronică reală (a stimulilor sosiți 
atit pe căile extero-, cit și pe cele 
interoceptive), fapt confirmat și prin 
cercetări cu microelectrozi, care au 
demonstrat că se pot culege pontenţi- 
ale din aceiaşi neuroni, indiferent de ti- 
pul  excitaţiei (senzitivă, senzorială, 
viscerală). Convergenţa numeroaselor 
impulsuri spre o singură unitate reti- 
culată, „deși foarte bogată, nu este 
totuşi nelimitată“ (71). Cercetări re- 
cente au dovedit că fenomenul de con- 
vergenţă nu este chiar atit de nespeci- 
fic, existind neuroni care. primesc mai 
ales aierenţe ale unui anumit tip de 
sensibilitate: j Bi 


În afară de convergenţă, la nivelul 
acestui sistem se poate vorbi şi de 
prezenţa fenomenului de sumaţie, ne- 
existind nici o opoziţie între conver- 
genţă și sumaţie — ci, dimpotrivă, 
nu există sumaţie fără convergență —, 
ca și de existența normală a unei 
fracţionări spontane a unităților, fie- 
care fiind mai mult sau mai puţin 
independentă una de alta, iar în cazul 
unei stimulări senzitive intense, aces- 
te unităţi multiple pot fuziona în- 
truna singură (55). 

O ipoteză care ar putea explica 
rolul excitaţiilor ce sosesc prin SAA 
la scoarță ar fi şi aceea potrivit căreia 
orice excitație (senzorială sau senziti- 
vă) provoacă fenomenul de „oprire“ 
(blocare) corticală, adică dispariţia un- 
delor a şi apariţia pe electroencefa- 
logramă a undelor $ (55). Pentru ca 
un impuls sosit de la periferie să aibă 
un răsunet cortical este nevoie să 
rupă „ritmul de repaus“ (tradus prin 
unde « — rezultatul pulsaţiilor elec- 
trice sincronizante ale unui grup mare 
de neuroni) şi astfel să apară desin- 
cronizarea corticală (tradusă prin apa- 
riţia undelor $' — expresie a ruperii 
sincronizării neuronale). Potrivit aces- 
tei ipoteze impulsurile care vin la 
cortex pe calea sistemului specific, 
dacă nu sînt „întărite“ -de o stimulare 
concomitentă a cortexului prin SAA, 
nu sint capabile să rupă sincroniza- 
rea cerebrală, așa cum se întimplă în 
cazul existenţei acestei „întăriri“. 

S-a demonstrat că întinderea dis- 
trugerii substanţei reticulate influen- 
ţează direct atit gradul de compor- 
tare a animalului, cît şi gravita- 
tea modificărilor electroencefalografice. 
Astiel, distrugerea completă a sub- 
stanței reticulate la maimuţă s-a do- 
vedit incompatibilă cu viaţa, pe cînd 
leziunile mai puţin întinse duceau la 
akinezie şi somnolenţă, cu modificări 
bioelectrice corespunzătoare (31) (32). 

Studiul corelaţiilor anatomo-clinice 
la bolnavii cu modificări profunde şi 
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de durată ale stării de conştienţă a 
dus la concluzia că tulburarea stării 
de conştienţă apare ca rezultat al 
absenței influențelor sosite la cortex 
prin SAA, prin distrugerea sau izola- 
rea lui de ariile funcţionale superioare 
scoarța pierzindu-și „tonusul de tre- 
zire“ (29). 

Dacă oficiul de integrare a diferi- 
telor forme de interrelaţii somato-vege- 
tative îl realizează substanța reticu- 
lată, dacă stările de somnolență sau 
veghe iși găsesc originea în variațiile 
tonice ale formaţiunii reticulate, tre- 
buie menționat că, la rindul său, ni- 
velul activităţii acestui sistem este 
întreţinut și modulat de impulsuri 
sosite de la scoarță (circuitul cortico- 
reticulo-cortical), de diverşi stimuli 
somato-vegetativi și de factori umo- 
rali complecși. Pentru a trimite sti- 
muli dinamogeni spre cortex, forma- 
țiunea reticulată activatoare trebuie, 
la rindul ei, să fie activată (74) (76), 
activare ce se poate realiza prin trei 
mecanisme (55): 

a) un mecanism autonom, datorită 
căruia formațiunea reticulată păstrea- 
ză un anumit tonus funcţional, chiar 
după suprimarea oricăror conexiuni 
aferente, tonus întreţinut probabil de 
factori umorali; 

b) impulsuri sosite prin colatera- 
lele nespecifice de la căile diferitelor 
sensibilităţi specifice, mecanismul de 
acțiune al SAA în menţinerea stării 
de veghe realizindu-se prin descărcă- 
rile tonice ale acestuia, descărcări care 
se transmit scoarţei cerebrale prin căi 
deosebite de cele specifice (panglica 
Reil, sistemul spino-talamic etc.); 

€) impulsuri venite chiar de la scoar- 
ţă şi constituind, în ansamblu, un 
circuit reverberant activator: cortico- 
reticulo-cortical. 

Existenţa unor conexiuni în ambele 
sensuri a fost dovedită experimental, 
prin identificarea unor zone din for- 
maţiunea reticulată ce primesc fibre 
corticofugale cu origine occipitală, tem- 


porală şi frontală, precum şi prin 
efectuarea unei faradizări corticale 
timp de citeva secunde (cu o intensi- 
tate de curent care nu provoacă con- 
vulsii), rezultind o reacţie de trezire 
corticală la animalul adormit. Aceste 
fibre corticofugale realizează un mod de 
interrelaţie de tip feedback, care asi- 
gură selecţia, din totalul de informa- 
ţii, a acelora care sînt mai noi şi mai 
importante. : 
Scoarța cerebrală participă, deci, la 
propria ei activare şi la menţinerea 
stării de veghe prin emiterea de in- 
fluxuri corticofuge spre formațiunea re- 
ticulată, unde acestea se însumează 
cu aferențele senzitivo-senzoriale (ve- 
nite prin colaterale de la căile specifi- 
fice), producind în final activarea 
difuză a scoarţei, cu manifestările 
bioelectrice caracteristice. Rămine des- 
chisă problema dacă toate ariile corti- 
cale pot emite aceste influxuri corti- 
cofuge spre formațiunea reticulată sau 
acesta este apanajul numai al anu- 
mitor arii. Menţinerea stării de veghe 
(trezire) este deci rezultatul unei siner- 
gii funcţionale a scoarţei cerebrale cu 
formațiunea reticulată într-un circuit 
cortico-reticulo-cortical, care încetea- 
ză numai în starea de somn profund. 
În cadrul acestor circuite scoarța 
intervine în special prin amplificarea 
excitaţiilor de trezire și condiţiona- 
rea lor selectivă, ampliiicarea rezul- 
tind din participarea funcţională a 
unui număr mare de unităţi celulare, 
iar selecţia fiind consecinţa faptului 
că neuronii corticali sînt sediul aproa- 
pe exclusiv al memoriei asociative (71). 


Se poate conclude că formațiunea 
reticulată şi SAA sint implicate pre- 
dominant în starea de trezire de nece- 
sitate, involuntară (dovadă fiind și 
constatarea că un animal fără cor- 
tex este treaz şi poate prezenta un 
ciclu somn-veghe, precum şi faptul 
că monștrii umani anencefali — fără 
cortex — manifestă unele comporta- 
mente de plăcere sau neplăcere, care 
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implică o experiență conștientă co- 
respunzătoare unor stimuli), în timp 
ce cortexul este mai strîns legat cu 
conţinutul stării de conștienţă, chiar 
dacă admitem că cele două aspecte 
nu pot fi strict separate (30). 

Procesul de activare corticală se 
realizează nu numai printr-un meca- 
nism nervos, ci şi prin participarea 
unor mecanisme umorale (29). Dealt- 
fel trebuie menţionat că anumite sub- 
stanțe care influenţează echilibrul ve- 
ghe-somn își exercită acţiunea via 
SAA, nefiind încă stabilit dacă aceasta 
are loc la nivel celular sau sinaptic 
(30). Nu este exclus, de asemenea, ca 
anumiţi factori hormonali și substanţe 
psihotrope să-și exercite acţiunea asu- 
pra SAA și/sau asupra formaţiunii 
reticulate în general. 

S-a arătat că activitatea autonomă 
a substanţei reticulate (înregistrată cu 
microelectrozi) poate fi întreţinută nu 
numai de aferenţele interioare, dar 
şi în condiţiile în care se izolează o 
insulă de substanţă reticulată mezen- 
cefalică deconectată de orice fel de 
aferenţe, dar normal irigată. Alte 
cercetări au arătat că SAA este un 
sistem adrenergic, injectarea intrave- 
nos de noradrenalină producind la 
animal o reacţie de trezire, care nu 
mai apare după distrugerea SAA și 
poate fi suprimată de substanţe care 
inhibă activitatea plurisinaptică a SAA 
(anestezice, clorpromazină). 

Influenţa umorală asupra SAA a 
fost demonstrată şi în experienţe 
pe pisică, prin secţionarea pontină 
a formaţiunii  reticulate, caz în 
care administrarea i.v. de adrenalină 
sau eliberarea endogenă (prin stimu- 
lare splahnică) determină și menţin o 
reacţie de trezire corticală prelungită, 
efect ce nu mai apare dacă secţiona- 
narea a fost făcută premamilar; de 
asemenea injectarea i.v. de acetil- 
colină produce o reacţie de trezire cor- 
ticală trecătoarepe modelul experimen- 
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tal „encefal izolat“, dar nu şi pe mode- 
lul „creier izolat“. Aceste rezultate 
experimentale conduc la ipoteza că 
în transmiterea şi întreţinerea activi- 
tăţii autoritmice a celulelor forma- 
țiunii reticulate intervin mecanisme 
adrenergice şi colinergice. Se pare însă 
că acţiunea centrală a acestor media- 
tori chimici nu este similară cu aceea 
periferică, diferenţele fiind datorate, 
probabil, unor receptori centrali deo- 
sebiţi de. cei periferici, existînd deci 
o adevărată „neurorecepţie centrală“ 
şi un sistem de vigilență catecolami- 
noceptiv. 

În formațiunea reticulată au fost 
diferenţiate (34) două sisteme de tre- 
zire: unul adrenergic, care ocupă teg- 
mentul mezencefalic, și altul coliner- 
gic, care ocupă talamusul intralami- 
nar şi rinencefalul, în timp ce alte 
cercetări (43) au dus la concluzia că 
sistemul adrenergie produce desincro- 
nizare („reacţia de blocare a ritmului 
a“), dar şi trezire corticală cu reacţie 
motorie, pe cînd sistemul colinergic 
(eserina, AcCh) produce numai de- 
sincronizare corticală, fără reacţie mo- 
torie. Mai mult, substanţele inhibi- 
torii ale sistemului adrenergic  (clor- 
promazina) produc sincronizare. corti- 
cală cu reacţie de adormire, pe cînd 
inhibitorii sistemului colinergic (atro- 
pina) produc numai efecte de sincro- 
nizare corticală bioelectrică, fără som- 
nul corespunzător comportamental. 
S-a mai susţinut (22) că, deşi la nive- 
lul substanţei reticulate intervin am- 
bele mecanisme, cele colinergice ope- 
rează la diferite niveluri ale SNC, 
pe cînd cele adrenergice sint specifice 
substanţei reticulate. 

SAA, a cărui funcţie normală este 
esenţială pentru starea de veghe (reac- 
ţia de „trezire“), nu este suficient to- 
tuşi pentru a asigura și o perceptivi- 
tate normală, care implică și un răs- 
puns dobindit prin învăţare, rolul aces- 
ta revenind integrităţii ansamblului de 
integrare  talamo-cortical (44). 
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Sistemul talamic nespecifice - 


Sistemul talamic nespecific (di- 
fuz), cuprinzind nucleii liniei mediane 
şi cei intralaminari, constituie în an- 
samblu sistemul talamic difuz de pro- 
iecție (SPDT). Acest ansamblu de 
nuclei și conexiuni intratalamice și tala- 
mo-corticale este socotit din punct de 
vedere fiziologic fie ca făcînd parte din 
substanţa reticulată, împreună cu hi- 
potalamusul posterior şi subtalamu- 
sul, fie numai ca „sferă de influenţă“ a 
acesteia (deoarece funcţia sa nu este 
legată exclusiv de activitatea forma- 
țiunei reticulate), trimiţind impulsuri 
activatoare la scoarță, dar pe un 
teritoriu ceva mai restrins (activare 
localizată comparativ cu SAA, res- 
ponsabil de activarea generală a 
scoarței) (41) (52). 

Dealtfel, cercetări mai amănunțite 
au dus la identificarea la nivelul tala- 
musului nespecific a două sisteme: 
un sistem talamic difuz sincronizator, 
a cărui excitare experimentală prin 
stimuli cu frecvenţă joasă (6—12 c/sec.) 
provoacă fenomenul de recrutare cor- 
ticală (8) (55) şi somn, şi un sistem 
talamic difuz desicronizator, intricat 
anatomie cu primul, dar funcţional 
legat de SAA, a cărui excitare prin 
stimuli cu frecvenţe ridicate (300 c/ 
sec.) provoacă o reacţie de desincroni- 
zare şi trezire. 


Hipotalamusul posterior 


Hipotalamusul posterior a fost im- 
plicat, pe baza existenţei fenomenelor 
vegetative şi hormonale care însoțesc 
starea de veghe (predominanţa tonu- 
sului simpatic) sau de somn (predomi- 
nanţa tonusului parasimpatic), cît şi 
din necesitatea menţinerii informaţiilor 
interoceptive în timpul cînd SAA acti- 
vează cortexul prin ințermediul hipo- 
talamusului. j 


Scoarța cerebrală 


Scoarța cerebrală, în special allo- 
cortexul, rinencefalul, sistemul lim- 
bic, cornul Ammon, hipocampul şi 
amigdala contribuie la menţinerea stării 
de veghe și atenție fiind principalele 
formațiuni modulatoare ale „indrep- 
tării atenţiei spre ceva“. La animalul 
cu electrozi cronic implantaţi în gyrus 
cinguli, o excitație electrică produce 
o reacţie de „alertă“, de „încordare a 
atenției“. Sistemul limbic pare că ar 
avea o acţiune discriminativă de în- 
dreptare a „atenţiei spre ceva“, de- 
osebindu-se astfel de formațiunea re- 
ticulată, care ar avea o acţiune de tre- 
zire corticală nediscriminativă. Rolul 
scoarței în declanșarea și menţinerea 
stării de veghe este demonstrat și de 
faptul că animalul decorticat prezintă 
încă perioade de veghe, dar calitativ 
alterate — legate, ca şi la nou-născuţi, 
mai mult de necesităţile vegetative 
(71) —, precum și de constatatea că 
în sindroamele apalice umane post- 
traumatice se poate menţine o rela- 
tivă organizare circadiană a ritmului 
veghe-somn (43). 

Scoarța cerebrală, neopallium-ul, cu 
cei 14 X 10! neuroni care permit, rea- 
lizarea a 102783 00% combinaţii funcţio- 
nale (27), participă la propria sa tre- 
zire și la menţinerea stării de veghe tot 
prin intermediul formaţiunei reticu- 
late, prin circuitul  cortico-reticulo- 
cortical. Spre deosebire de trezirea prin 
SAA, care este o trezire nespecifică şi 
în care energia nespecifică este deştep- 
tătoare, trezirea corticală este foarte 
importantă, deoarece nu energia este 
deșteptătoare, ci semnificaţia ei (de 
exemplu, mama se deşteaptă la plin- 
sul sau geamătul copilului, şi nu la 
tunet sau alte zgomote; morarul se 
deşteaptă cind zgomotul morii se 
opreşte; trezirea imediată la auzirea 
numelui etc.). i 

Trezirea corticofugală - („corticofugal 
arousal“ ), trezirea. „voluntară“. sau la 
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„alegere“ necesită deci mecanisme mai 
complexe, comparativ cu trezirea „in- 
voluntară“, de necesitate (explicată 
bine prin convergența reticulată poli- 
senzorială). Deoarece trezirea şi atenţia 
voluntară evoluează în paralel cu dez- 
voltarea neocortexului, apare logic să 
considerăm că acesta are conexiuni 
funcţionale cu SAA (fapt confirmat 
dealtfel şi prin cercetări anatomice şi 
fiziologice). Ariile stabilite a avea 
proiecţii corticotugale spre formațiunea 
reticulată sint: cortexul senzorio-motor 
din jurul sulcusului central, aria fron- 
tală 8, regiunea parieto-oceipitală, pri- 
mul girus temporal, viriul lobului 
temporal, porţiunea mijlocie a giru- 
sului cingulat, circumvoluţia superioa- 
ră a suprafeţei meziale a lobului fron- 
tal, restul ariilor corticale neavind 
proiecţii cortico-reticulate (63). După 
toate probabilitățile proiecţiile corti- 
cotugale la trunchiul cerebral joacă un 
rol foarte important la om nu numai în 
procesul de vigilență voluntară, se- 
lectivă la stimulii complecși și cu sem- 
nificaţie importantă, dar și în alte pro- 
cese, cum ar fi învăţarea, atenţia vo- 
luntară etc. 


Reiese, deci, că activitatea SAA 
trezeşte cortexul și, la rindul său, ac- 
tivitatea crescută corticală măreşte 
gradul de activitate a SAA, existind 
un feedback pozitiv care ajută la men- 
ţinerea activă a SAA odată excitat, 
Mai mult, creșterea activităţii acestui 
sistem măreşte atit gradul tonusului 
muscular prin influenţa asupra siste- 
mului eferent gamma, cit şi activităţile 
vegetative. La rindul lor, aceste efecte 
periferice produc creșterea impulsu- 
rilor care sint transmise înspre siste- 
mul nervos central (în special cele 
proprioceptive, care au o intensă ac- 
tivitate de trezire), inchizindu-se astfel 
al doilea feedback pozitiv şi, în sfirșit, 
prin activarea SAA se închide şi al 
treilea feedback pozitiv rezultat . din 
stimularea nervilor simpatici, cu eli- 
berarea de epinefrină, care are un 


efect direct de activare a formaţiunii 
reticulate a trunchiului cerebral. La 
aceste feedback-uri trebuie să mai adău- 
găm acţiunea intercentrală în care 
centrii se influențează reciproc. 


Există numeroase date care arată 
că leziunile SAA generează tulburări 
ale stării de trezire (vigilenţă) în dife- 
rite grade — de la stări uşoare de som- 
nolenţă, pină la comă (31) — şi că le- 
zarea cortexului determină mai de- 
grabă tulburări ale conștienței sub 
firma unor confuzii mintale (78). 


Sistemul „centrencefalic“ 


Sistemul „centrencefalic“ denumit 
astfel de către Penfield (1951), repre- 
zintă un ansamblu de formaţiuni ner- 
voase subcorţicale (formațiunea reticu- 
lată  mezencetalică, nucleii talamici 
nespecifici și hipotalamusul posterior 
etc.), implicate în determinarea fon- 
dului de vigilenţă al conștienţei. Loca- 
lizarea conștienţei de către Penfield in 
„sistemul centrencefalic“ apare numai 
parţial eronată, deoarece acest sistem 
reprezintă ansamblul de circuite neu- 
ronale care realizează o reuniune a 
celor două emisfere cerebrale cu inte- 
riorul porțiunilor superioare ale trun- 
chiului cerebral. Într-adevăr, distru- 
gerea formațiunilor menţionate înainte 
determină, pe de o parte, suprimarea 
impulsurilor ascendente activatoare că- 
tre scoarţa cerebrală, cu apariţia tul- 
burărilor stării de conştiență, şi, pe 
de altă parte, întreruperea efectelor 
descendente cu influență asupra mo- 
tricităţii şi reglării marilor funcţii ve- 
getative. 

Combinarea cercetărilor anatomo-cli- 
nice (70) cu injectarea de barbitu- 
rice în artera vertebrală (3) (4), care 
produce inactivarea neuronilor trun- 
chiului cerebral inferior, a dus... la 
concluzia că la om neuronii responsa- 
bili de menţinerea stării de veghe şi de 
conștiență sint situați la joncţiunea 
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mezencefalo-dienceifalică (29). În 
schimb, extirparea unor regiuni cor- 
ticale, izolarea zonei motorii sau a 
unor zone senzoriale corticale de restul 
cortexului cerebral nu determină pier- 
derea conştienţei sau suprimarea func- 
ţiilor motorii sau senzoriale. 
Studiile efectuate pe om au întărit 
concluzia că starea de „trezire“ nu 
este un fenomen cortical şi că scoarţa, 
considerată în ansamblu, nu primeşte 
informaţii direct de la ariile sale pri- 
mare, ci indirect, prin intermediul 
structurilor subcorticale, denumite în 
general „sistem  centrencefalic“. Nu 
este însă mai puțin adevărat că dacă 
la animalul decorticat poate exista o 
conservare a stării vigile, la om scoa- 
terea din funcţiune a întregii scoarţe 
cerebrale este incompatibilă cu păstra- 
rea stării de veghe, cel puţin în primele 
faze după lezare. Se poate afirma — 
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fără a minimaliza importanţa forma- 
țiunilor subcorticale în desfășurarea 
funcţiilor integrative și menţinerea 
stării conștiente — că această inte- 
grare centrală este imposibil de con- 
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ceput fără participarea cortexului, 
funcţionarea lor independentă fiind 
exclusă, deoarece cele două etaje re- 
prezintă o unitate mortfo-funcţională. 

Se poate conclude, în ceea ce pri- 
vește substratul anatomic al conştien- 
ţei, că aproape toate structurile cere- 
brale (fig. 174) iau parte la realizarea 
ei, unele — cum ar fi cortexul, nucleii 
bazali, trunchiul cerebral cu formaţiu- 
nea reticulată activatoare avind 
însă un rol preponderent. S-a demon- 
strat că SAA este esenţială pentru re- 
glarea stării de veghe, de trezire, pen- 
tru starea vigilă, în timp ce cortexul, 
nucleii bazali, sistemul talamic difuz, 
hipotalamusul sînt structuri necesare 
pentru realizarea conștienţei, a esen- 
ței și a diferitelor ei aspecte și forme 
(5), conştienţa fiind „funcţia de sin- 
teză“ a întregului sistem nervos, care, 


Pig. 174 — Sche- 
ma mecanisme- 
lor de trezire. 


SRAA — sistemul 
reticulat activator 
ascendent; cs 

cortex specific; 
CNS — cortex ne- 
specific; H — hi- 
potiza; NC — nu- 
cleul caudat; 
SPTD — sistem 
de protecţie tala- 
mic difuz (după 
Popoviciu şi co- 

lab., 1979). 
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pe fundalul stării de veghe, sintetizea- 
ză mesajele cele mai variate ale mediu- 
lui extern şi ale „eu“-lui corporal, rea- 
lizind reflectarea reflectării lumii obiec- 
tive (45). 


Evoluția conștienței 


Se poate spune că a urmat evolu- 
ţia filogenetică a sistemului nervos. 
Dezvoltată iniţial în segmentele cau- 
dale şi filogenetic cele mai vechi ale 
SNC, cu timpul, cînd procesul de ence- 
falizare s-a dezvoltat foarte mult, ră- 
minind în trunchiul cerebral o parte 
principală a sistemului de „trezire“, 
neocortexul și-a menţinut şi şi-a dez- 
voltat conexiunile cu aceste regiuni 
subcorticale. Acceptind legea că „on- 
togenia repetă filogenia“, pare sigu- 
ră presupunerea că lipsa de maturizare 
a proiecţiilor corticofugale la naştere 
este responsabilă de predominanța 
„trezirii de necesitate“ a nou-născutu- 
lui, „trezirea la alegere“ apărind doar 
odată cu maturizarea cortexului şi a 
căilor cortico-reticulate. 

Problema dominanţei cerebrale pen- 
tru conștienţă (29), cu alte cuvinte 
dacă şi conştiența ar fi reprezentată 


asimetric (în emisfera dreaptă sau 
stingă) analog altor funcţii cerebrale 
(vorbirea în emisfera stingă), s-a discu- 
tat recent (30). Studiile efectuate pe 
bolnavii cu emisferectomii nu au rele- 
vat însă o dominanţă şi nici apariţia 
unor tulburări ale stării de conștienţă 
legate de o anumită emisferă, în ciuda 
faptului că există unele date (20) 
care arată că injectarea barbituricelor 
(prin artera carotidă internă) în emis- 
fera dominantă determină pierderea 
conştienţei mai frecvent şi mai rapid, 
decit atunci cînd barbituricul este injec- 
tat în emisfera nedominantă (72). 
Aceste date trebuie interpretate, nu 
ca o indicație a localizării conştiinţei 
în emisfera dominantă, ci ca dovadă 
că această emisferă dominantă joacă 
un rol major în conştienţă, în virtu- 
tea importanţei ei în procesele simbo- 
lice. 


FIZIOPATOLOGIA STĂRII DE CONȘTIENŢĂ 


S-a dovedit experimental că: leza- 
rea 'căilor specifice ascendente (deafe- 
rentare) și/sau a celor specifice efe- 
rente  (deeferentare) nu provoacă mo- 
dificări ale stării de conştiență, acestea 
putind fi determinate numai prin le- 
zarea funcţională. și/sau organică a 
structurilor de integrare centrală („cen- 
trencefalice“). ot 

Modificările stării de conștiență îm- 
bracă aspecte diferite, de la tulburări 
ușoare — cum at fi stările de agitaţie, 
obnubilare, letargie (somnolenţă) —, 
pină la abolirea completă a conștienţei, 
în stare de comă. Cea mai mare aten- 
ţie privind tulburările de conștienţă 
a fost acordată afecţiunilor coma- 
toase, deși modificări sau pierderi ale 
cunoștienţei sint prezente şi în di- 
verse alte stări patologice, de care 
trebuie diferențiată în final coma. 

Astfel sint stările lipotimice, carac- 
terizate printr-o „deficiență tranzi- 
torie“ a irigaţiei creierului, datorată 
de obicei scăderii tensiunii de perfu- 
zie a creierului şi pierderea conștien- 
ței, sensibilităţii și motilităţii pentru o 
perioadă ceva mai îndelungată. Aceste 
stări, care au diferite etiologii (tahicar- 
die paroxistică, crize vaso-vagale, te- 
tanie, migrenă, ateroscleroză sistemică 
și cerebrală etc.), sint consecinţa unor 
tulburări ale irigaţiei cerebrale, me- 
tabolismului apei și electroliţilor, hi- 
potensiunii ortostatice, hipoxiei etc. 

Stuporul este o stare de obnubilare 
cu apatie, imobilitate („imobilitate 
statuară“), fixitate posturală și di- 
minuarea stării de conștienţă, bolna- 


vul reacționind doar la stimuli puter- 
nici. Asemenea stări se întîlnesc în 
schizoirenie, unele intoxicații cronice, 
catatonie și, uneori, în isterie. 
Soporul sau letargia reprezintă o sta- 
re patologică de somn prelungit sau 
de somnolență prelungită, întilnită în 
unele boli neuro-psihice şi în precoma 
hipoglicemică. Aeogr 
Alte stări de somn patologic (hiper- 
somnia, narcolepsia etc.) sau stările 
crepusculare („iwilling states“ ) se în- 
soțesc de tulburări ale conștienţei de 
diferite grade (a se vedea „Somnul“), dar 
bolnavul este capabil să perceapă anu- 
mite obiecte sau situaţii din jurul său. 
Stările de vis patologice (obnubi- 
lările, onirismul etc.) sînt caracterizate 
de asemenea prin modificări ale con- 
ştienţei, „conştienţa onirică“ fiind con- 
cepută ca o „descindere prin lumea 
imaginilor, dorințelor şi emoţiilor care 
au îost ţinute în stare de inconștien- 
ţă și care ies la suprafaţa experienţei 
ca un vis anormal, grosolan“ (27). 
Isteria, hipnoza, unele nevroze, in- 
toxicaţii acute și cronice care nu ajung 
la comă (opiacee, cocaină, L.S.D., al- 
cool etc.) sînt însoţite și de diferite: 
tulburări ale stării de conștienţă, înce- 
pind cu o simplă „îngustare“ şi culmi- 
nind cu pierderea ei completă(comă). 
Epilepsia (grand mal, petit mal şi 
celelalte forme clinice) determină mo- 
dificări ale stării de conștienţă (con- 
fuzii, pierderi, stări crepusculare etc.), 
atit în criză, cit și posteritic (66), ex- 
plicate prin faptul că procesul con- 
vulsiv determină și hipersincronia unor 
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grupe neuronale aparţinind. diferitelor 
structuri nervoase implicate în geneza 
stării de veghe (cortex, „sistemul cen- 
trencefalic“ etc.). 

Un important număr de boli psi- 
hice se caracterizează prin modificări 


Starea de comă 


Starea de comă constituie un sin- 
drom clinic caracterizat prin pierde- 
rea completă sau parţială, mai mult 
sau mai puţin durabilă, a conştienţei 
și a altor funcţii ale vieţii de relaţie 
(motilitate, sensibilitate), asociată cu 
perturbări ale mecanismelor de regla- 
re a vieţii vegetative de intensitate 
variată, şi cu dispariţia sau. reducerea 
Ja forme. elementare, neadecvate, a 
reacțiilor reflexe la stimulii. senzo- 
riali (auditivi, proprioceptivi sau noci- 
ceptivi). Nu există un traseu EEG spe- 
citic comei, dar, pe, mășură ce coma de- 
yine mai ptabaaelă: se constată înlocui- 
rea frecvenţelor rapide (8—12 c/sec.) 
cu ritmuri, din ce în ce mai lente de 
tip,0 și A. Apariţia. liniei. izoelectrice 
durabile arată o comă depăşită, ceea 
ce reprezintă moartea creierului; de 
asemenea, nu. se pot. descrie caractere 
specifice. EEG in funcţie de etiologia 
comei,. cu excepţia, într-o oarecare 
măsură, a comelor barbiturice (ritm 
rapid de 14—16 c/sec.) și a celor hepa- 
tice (unde trifazice). 

Alterarea stării de conştiență în 
stările comatoase prezintă diferite gra- 
de de profunzime, condiționate: de 
sediul şi gravitatea leziunilor nervoase 
(5) (29). 

Leziunile parţiale ale cortexului ce- 
rebral (5) (29) determină tulburări 
segmentale, specilice ale stării de con- 
ştiență de tipul hemiasomatognoziei, 
agnoziei spaţiale, anosognoziei etc., care 
servesc in clinică drept criterii de loca- 
lizare, în timp ce lezarea cortexului 
cerebral în totalitate determină în ge- 


ale stării de conștienţă: stări confuzive 
(dezorientari, confuzii etc.), stări halu- 
cinatorii cu scindarea personalităţii, 
stări de  depersonalizare,  maniaco- 
depresive, schizofrenice, paranoide, ca- 
taleptice şi catapletice etc. 


neral o stare de agitaţie cu insomnie, 
activitatea nervoasă. superioară rămi- 
nind sub control subcortical. 

Leziunile mai extinse, cuprinzind, în 
afara cortexului, și nucleii bazali, pro- 
duc tulburări globale ale stării de 
conștienţă (torpoare, obnubilare, stu- 
poare etc.), cărora li se adaugă şi 
semne ale lezării nucleilor bazali (bra- 
dikinezie, bradipsihie,  indiferentism 
afectivo-emoţional etc.), bolnavul reac- 
ţionind numai la excitanţi foarte pu- 
ternici şi avind în general o conduită 
ruptă de ambianţă. 

“Leziunile extinse care cuprind şi 
trunchiul cerebral produc de aseme- 
nea tulburări globale ale stării de con- 
ştiență, în general de intensitate mai 
mare, gradul fiind corelat cu localizarea 
şi intensitătea leziunilor. Astfel, dacă 
se lezează capătul rostral al trunchiului 
cerebral și substanța periapeductală, se 

roduce un mutism akinetic, iar dacă 
eziunile se extind descendent, cu- 
prinzind bulbul rahidian, apar tul- 
burări globale ale conştienței de gra- 
vitate maximă (comă profundă, co- 
mă depășită). BB 

Foarte frecvent se produc leziuni 
multiple la diferite niveluri (cortex, 
ganglioni bazali, „sistem centrenceta- 
lic“, trunchi cerebral), ceea ce face ca 
şi clinic să se realizeze tablouri com- 
binate (intricate). 

Relaţia comă-somn a generat puncte 
de vedere contradictorii. Unii autori 
consideră cele două stări ca fiind si- 
milare, susținind că „dacă somnul este 
urmarea deaferentării funcţionale 
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reversibile a SAA, coma este urmarea 
deaferentării patologice şi ireversibile 
a aceleiaşi structuri reticulate“ (32), 
sau că „în ciuda alterării importante 
a stării sale de conștienţă şi, deşi pare 
o absurditate, bolnavul în comă doar- 
me“ (9) (10), sau că numai în formele 
superficiale sau moderate de comă se 
constată pe EEG aspecte electrice 
asemănătoare celor din timpul somnu- 
lui, în timp ce în formele grave tra- 
seele sint monotone şi plate. Majori- 
tatea autorilor sint însă de părerea 
că între starea de comă şi somn nu 
există nici o legătură, „starea de comă 
reprezentind pentru creier ceea ce 
este uremia pentru rinichi“ (62). Actu- 
almente se consideră somnul ca efectul 
intrării în acțiune a unor structuri 
specializate, ipoteză care nu se potri- 
vește stării de comă. Apariţia în tim- 
pul comelor a unor aspecte comporta- 
mentale și bioelectrice asemănătoare 
somnului constituie efectul lezării struc- 
turilor implicate în starea vigilă şi, în 
special, a structurilor  mezencefalo- 
dienceialice, care se află în imediata 
vecinătate (la cîțiva milimetri) a sis- 
temelor sincronizatoare, „generatoare 
de somn, şi cărora le determină a acti- 
vitate forţată și lipsită de speciiici- 
tate“ (7). 


Profunzimea comelor 


„S-au făcut multiple încercări de 
clasificare a comelor pe baza profun- 
zimii lor. Clasic se descriu 5 stadii şi 
anume (51): subcomă (ce se traduce 
mai ales printr-o stare de obnubilare, 
cu sau fără modificări ale reflexelor); 
comă ușoară sau vigilă (în care pier- 
derea funcţiilor de relaţie este incom- 
pletă, bolnavul reacţionind verbal și 
motor la stimulii mai intenși); coma 
profundă sau tipică (caracterizată prin 
pierderea completă a funcţiilor vieţii 
de relaţie, dar cu păstrarea celor vege- 
tative); coma carus (în care, pe lingă 


abolirea funcţiilor de relaţie, intervin 
şi tulburări tranzitorii de intensitate 
diferită ale funcţiilor vegetative); co- 
ma depășită sau ireversibilă (în care in- 
tervine și abolirea funcțiilor vegetative). 

Această clasificare pare însă prea 
rigidă şi, uneori, chiar cu unele conse- 
cinţe nefaste asupra conduitei terapeu- 
tice; de aceea, mai recent s-a propus 
următoarea clasificare (44), bazată pe 
stările de reactivitate (funcţie legată 
de mecanisme subcorticale) şi percep- 
tivitate (funcţie ce implică și meca- 
nisme de integrare superioară corti- 
cale): 


Sindromul reactiv apatic 
hipoperceptiv 


Sindromul reactiv apatic hipoper- 
a i (analog cu ceea ce s-a descris 
sub denumirea de mutism akinetic), 
stadiu în care percepţia este modifi- 
cată, dar nu abolită, există reacţie de 
orientare, reacţiile vegetative sint nor- 
male, însă reacţiile motorii la durere 
sint parţial pierdute. Leziunile aces- 
tui sindrom par să nu intereseze cor- 
texul, dar afectează sigur talamusul, 
porţiunea posterioară a ventriculului 
III (tumori pineale, craniofaringiom, 
chist epidermoid, ocluzia sistemului 
vertebro-bazilar, tumori  cerebeloase 
etc.). În majoritatea cazurilor, teg- 
mentul mezencefalic și formațiunea 
reticulată sint integre. 


Sindromul reactiv hiperpatic, 
hipertonic, aperceptiv 


Sindromul reactiv hiperpatic, hi- 
pertonic, aperceptiv (echivalent cu 
decorticarea la om), stadiu în care 
percepţia este total absentă, reacţiile 
vegetative şi la durere sint normale 
sau chiar exagerate, rigiditatea de 
decorticare prezentă (flexia membre- 
lor superioare). Leziunile acestui sin- 
drom implică o participare masivă 
corticală sau cel puţin existența unor 
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modificări difuze în substanţa albă a 
emisferelor cerebrale. În majoritatea 
cazurilor trunchiul cerebral este in- 
tact (cu excepţia fibrelor piramidale, 
uşor degenerate). 


Sindromul areactiv, apatic, 
normoftonic, aperceptiv 


Sindromul areactiv, apatic, normo- 
tonic, aperceptiv grupează cazurile 
de comă profundă, cu supravieţuire 
limitată la cîteva săptămini, în care 
perceptivitatea este pierdută, reac- 
ţiile nespecifice și la durere sint modi- 
ficate, însă reacţiile vegetative sint 
normale. În majoritatea cazurilor le- 
ziunea interesează porţiunea superioa- 
ră a trunchiului cerebral (formaţiu- 
nea reticulată mezencefalică), exis- 
tind în cele mai multe cazuri şi aso- 
cierea leziunilor corticale. 


Sindromul areactiv, aperceptiv, 
apatic și atonie 


Sindromul areactiv, aperceptiv, apa- 
tic şi atonic („comele depășite“), re- 
cent descris datorită metodelor de rea- 
nimare intensivă, este caracterizat prin 
absenţa respirației spontane, a acti- 
vităţii bioelectrice corticale şi subcor- 
ticale (înregistrate cu electrozi pro- 
funzi), poikilotermie, lipsa circulaţiei 
cerebrale etc., bolnavul fiind menţinut 
în viață numai prin respiraţie artifi- 
cială şi perfuzie continuă cu agenţi 
vasopresori. 


Tipurile etiologice de come 


Vom prezenta, succint, cîteva stări 
comatoase mai frecvente, determinate 
de factori etiologici variaţi, care, prin 
tulburări de circulaţie, hipoxie, modi- 
ficări enzimatice sau alte perturbări 
ale metabolismului cerebral, determi- 
nă leziuni funcţionale și/sau structu- 
rale ale formațiunilor implicate în 


menţinerea stării de conștiență, ceea 
ce duce la apariţia unor alterări grave 
ale conştienţei, principala manifestare 
a sindromului comatos. 


Comele vasculare cerebrale 


Bolile cerebrale vasculare ocupă pri- 
mul loc în rindul afecţiunilor produ- 
cătoare de comă (78). 

Hemoragia cerebrală (difuză şi he- 
matomul intraparenchimatos), hemo- 
ragia subarahnoidiană, ischemia ce- 
rebrală (infarctele cerebrale produse 
prin ocluzia parțială sau totală a ar- 
terelor cerebrale şi prin tromboza ar- 
terelor extracraniene, în special a ar- 
terelor carotide sau vertebrale), em- 
bolia cerebrală și encefalopatia hiper- 
tensivă sînt principalele boli vasculare 
cerebrale care determină, cu o frec- 
venţă variabilă, tulburări ale stării 
de conştienţă, mergind pină la comă. 

Aceste boli vasculare cerebrale, di- 
minuind debitul cerebral, tulbură în 
final metabolismul cerebral (neuronal 
şi/sau glial), atît prin deprivarea de oxi- 
gen, substraturi energetice şi cofac- 
tori metabolici, cît și prin acumularea 
de cataboliţi: 


1. Diminuarea debitului sanguin ce- 
rebral (ischemia cerebrală). Aprovizio- 
narea cu O, și glucoză pe cale sanguină 
este indispensabilă pentru menţinerea 
funcţiei și activității sistemului ner- 
vos central, acest aport fiind un fac- 
tor limitant al nivelului metabolismu- 
lui şi funcţiei cerebrale. 

În mod normal debitul sanguin ce- 
rebral este de 50—55 ml/100 g ţesut 
cerebral/min. (38), ceea ce înseamnă 
aproximativ 750 ml/min. pe întreg 
creierul, volum ce reprezintă 15% 
din debitul total cardiac de repaus. 
Determinările efectuate au arătat că 
valorile maxime ale debitului sanguin 
cerebral (100 ml/ 100 g ţesut/min.) 
sint prezente la copii, în contrast cu 
valorile mai scăzute (30—40 ml/100 
g ţesut/min.) obţinute la persoane 
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peste 60 de ani (36). Debitul sanguin 
cerebral cunoaște mari variaţii indi- 
viduale, precum şi de la o arie cerebrală 
la alta. Determinări recente (36) su- 
gerează că debitul circulator al sub- 
stanței cenușii (cortex) este de 4—5 
ori mai mare (70—80 ml/100 g/min), 
comparativ cu cel al substanţei albe 
(15—20 m1/100 g/min.). 

Debitul sanguin cerebral constituie 
un factor care limitează aprovizionarea 
creierului cu materiale nutritive, de- 
şi există posibilităţi de ajustare homeo- 
stazică, ce permit menţinerea iri- 
gaţiei cerebrale chiar şi în condiţiile 
scăderii presiunii sistolice sistemice 
pină la 70 mmHg. Această constanță 
a debitului sanguin este obţinută gra- 
ţie sistemelor de autoreglare, capaci- 
tăţii autonome a micilor artere şi 
arteriole cerebrale de a-și ajusta dia- 
metrul lumenului la presiunea reală, 
cu alte cuvinte capacităţii de vasocon- 
stricție la creșteri de presiune și de 
vasodilataţie la scăderi ale acesteia. 
Desigur că această autoreglare mio- 
genă (11) este influenţată de metabo- 
lismul cerebral și în special de concen- 
traţia CO, a H? şi a O,, creșterea fie 
a Pcoz, fie a H+ sau scăderea Pos 
determinind creșterea debitului cere- 
bral (38). 

În mod normal debitul cerebral 
poate fi crescut semnificativ prin inha- 
lare de CO,, dar procesul este foarte 
limitat, obținindu-se efecte slabe la 
bolnavii de arterioscleroză sistemică 
şi cerebrală, deci tocmai la acei bol- 
navi la care ar fi de dorit să se obţină 
creșterea debitului. Mai mult, s-a ară- 
tat că la bolnavii cu infarct acut cere- 
bral, inhalarea de CO, creşte debitul 
cerebral numai în ariile sănătoase 
(neafectate) ale creierului, în timp ce 
debitul scade şi mai mult în zonele 
ischemiate, printr-un fenomen de „furt 
intracerebral“ (,„steal syndrome“ ) (46). 

În afara capacităţii vaselor cere- 
brale de a'se dilata ca răspuns la creș- 
terea. Paco sau la scăderea Paoz, per- 
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miţind astfel ajustarea permanentă a 
irigaţiei cerebrale la necesităţile func- 
ţionale, în cazul reducerii debitului 
sanguin diferențele arterio-venoase cresc 
pină la limita posibilă de extragere a 
oxigenului, astfel încît metabolismul 
cerebral nu este prea mult afectat. 
Într-adevăr, s-a demonstrat că — atit 
la normotensivi, cît şi la hipertensivi — 
scăderea, în anumite limite, a pre- 
siunii sanguine sistemice nu determină 
o reducere semnificativă a consumului 
de 0, cerebral global, deşi debitul 
sanguin poate scădea foarte mult. 

Din studiile factorilor fiziologici şi 
patologici care afectează consumul de 
O, cerebral, se desprind două situaţii: 

a) modificări semnificative ale. de- 
bitului sanguin, fără mari modificări 
ale consumului de O;, în condiţii de 
hiperventilaţie, inhalaţie de 0, 10%, 
angioame cerebrale etc.; 

b) modificări semnificative ale con- 
sumului de O,, fără modificări ale de- 
bitului sanguin, în condiţii de repaus, 
comă, anestezie, anxietate etc. 

Marea sensibilitate a creierului față 
de lipsa de O, face ca hipoxia cere- 
brală să se traducă prin semne clinice 
dramatice. Oprirea circulaţiei cere- 
brale la om mai puţin de 10 secunde 
generează alterări funcţionale ale acti- 
vităţii neuronale, cu apariţia rapidă 
a tulburărilor de conştienţă. 

Ischemia difuză sau răspîndită mul- 
tifocal, suficient: de intensă ca să tul- 
bure aprovizionarea sanguină a cre- 
ierului — în afara bolilor vasculare 
cerebrale —, mai poate fi consecința 
unor alterări hemodinamice sistemice 
care produc scăderea debitului cere- 
bral prin diminuarea debitului car- 
diac (sindrom Adam-Stokes, aritmii 
cardiace, stop cardiac, infarct miocar- 
dic, insuficiență cardiacă congestivă, 
stenoză aortică etc.), scăderea rezis- 
tenţei periferice sistemice (sincopă or- 
tostatică vaso-vagală, hipersensibili- 
tatea. sinusului carotidian, hipovole- 
mie etc.) sau creșterea rezistenţei vas- 
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culare (encefalopatie hipertensivă, sin- 
drom de hiperventilaţie, policitemie, 
hiperviscozitate etc.). 

2. Deficiența de 0, (hipozia sau 
anozia tisulară). Comparativ cu alte 
organe, creierul are necesităţi foarte 
mari de 0,. În condiţii fiziologice 
țesutul cerebral consumă între 3,5— 
3,8 ml 0,/100 g ţesut/min. ceea ce 
înseamnă pe întreg creierul (greutate 
medie 1350 g) aproximativ 50 ml/ 
min. — valoare ce reprezintă 15—20% 
din totalul O, captat la nivel pulmo- 
nar în condiții de repaus (36). Consu- 
mul de: O; variază foarte mult de la 
o regiune cerebrală la alta, esti- 
mîndu-se că substanța cenușie (neu- 
ronii) consumă de 5—7 ori mai mult 
O, decit substanţa albă (39). Măsură- 
torile clinice au arătat că acest con- 
sum de O, este dependent de virstă 
şi că cele mai mari valori sint prezente 
la copii, iar cele mai scăzute, la: su- 
biecţi peste 60 de ani (40)... 

Metabolismul cerebral necesită o 
aprovizionare continuă cu O; și pre- 
zența permanentă a unor cantităţi 
minime de O, în vecinătatea mitocon- 
driilor neuronale. Dacă tensiunea 0, 
în regiunea mitocondrială scade sub 
un nivel critic (aproximativ 0,1—1 
mmHg), activitatea citocromoxidazei 
— enzimă a lanţului respirator — de- 
vine deficientă, tulburind întregul me- 
tabolism  -oxidativ neuronal (74) și 
generind semne clinice dramatice. Ast- 
fel, la adult, scăderea consumului de 
O, cerebral la 2,5 m1/100 g ţesut/min. 
determină apariţia ameţelilor și chiar 
tulburări ale conștienţei, pentru ca sub 
2 m1/100 g ţesut/min. majoritatea per- 
soanelor să devină comatoase, iar ano- 
xia completă de 10 minute să ducă la 
moartea celulelor nervoase. 

Consecințele hipoxiei în prezenţa 
unui aport glucidic demonstrează că, 
în ciuda unui efect Pasteur tradus 
prin intensificarea glicolizei și crește- 
rea producţiei de lactat de 6—7 ori 
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faţă de condiţiile aerobe, nu se poate 
asigura funcționalitatea țesutului ce- 
rebral. Oxigenul molecular dispare din 
substanța cenușie a creierului în pri- 
mele 2-—8 secunde, concentraţia to- 
tală a glicogenului, fosfocreatinei și 
ATP (implicit ADP şi AMP) scade 
rapid în primele 10 secunde de is- 
chemie (25) (36), iar glicoliza, oricît 
de intensă ar fi, nu permite neuronilor 
corticali să-și conserve rezervele ener- 
getice, nici să-și sintetizeze proteine 
sau acizi nucleici. Dimpotrivă, în hi- 
poxie crește concentraţia corticală a 
unor aminoacizi liberi, în special a 
leucinei, alaninei, prolinei, glutaminei, 
GABA şi acidului glutamic. Totalul 
amoniacului poate să crească de ase- 
menea, iar țesutul în anaerobioză pier- 
de: potasiu, ceea ce duce la tulburări 
ale echilibrului ionic. Pierderea fun- 
cției neuronilor în hipoxie este progre- 
sivă şi neuniformă, putindu-se pierde 
întîi funcţia neuronilor inhibitori (în 
anumite cazuri). : 

Hipoxia poate fi determinată, în 
afara afecţiunilor cerebrale directe, 
şi prin scăderea tensiunii O, în singe 
(boli pulmonare, hipoventilaţie alve- 
olară, scăderea tensiunii O, atmosferic), 
prin diminuarea capacităţii de tran- 
sport a sîngelui (anemie, intoxicație 
cu CO, methemoglobinemie) sau ca o 
consecință a unor nevoi crescute ce- 
rebrale (convulsii, stări postictale). 

Capacitatea de recuperare a func- 
ţiei, abolită de hipoxie, constituie un 
contrast izbitor cu imposibilitatea de 
restabilire a transmiterii, atunci cînd 
ea a fost pierdută prin lipsă de glucoză, 
ceea ce sugerează că hipoxia generează 
leziuni diferite faţă de cele induse de 
hipoglicemie. Pierderea funcţiei neu- 
ronale în hipoxie este la început 
reversibilă şi datorată unei tulburări 
a permeabilităţii membranei pentru 
ioni. Dacă hipoxia se prelungește, 
membrana se alterează ireversibil, lă- 
sind să treacă molecule mari spre ex- 


terior. După 6 ore de hipoxie, atit 
analiza histochimică, cît şi măsurarea 
activităţii enzimatice arată trecerea 
prin membrana celulară a LDH, a 
iracţiunii citoplasmatice a GOT, pier- 
derea funcţiei celulei devenind ire- 
versibilă. De remarcat că la începutul 
hipoxiei activitatea  citocromoxidazei 
crește în neuroni cu 25%, faţă de nor- 
mal, în timp ce în celulele gliale ră- 
mine neschimbată. Din aceste date 
se poate conclude că nu toate schim- 
bările enzimatice ale neuronilor se fac 
pe seama celulelor gliale și că, în con- 
diţii de hipoxie, neuronii au prioritate 
asupra celulelor gliale înconjurătoare 
în folosirea mai uşoară a energiei dis- 
ponibile pentru sinteza proteinelor. 
Dacă în stare normală nu se constată 
diferenţe nete în ceea ce priveşte me- 
tabolismul glucidelor între neuroni şi 
celulele gliale, în schimb, în cursul 
unei hipoxii sau al activităţii metabo- 
lice intense metabolismul glial  de- 
vine predominant glicolitic și cel neu- 
ronal, predominant oxidativ, demon- 
strind că între echipamentul enzima- 
tic al neuronilor şi cel al celulelor gli- 
ale nu există o diferenţă absolută, ci 
numai una funcţională. 

În condiţii de hipoxie cerebrală 
suferința encefalică nu este egală în 
toate teritoriile, formațiunile mai nou- 
dezvoltate. filogenetic fiind cele mai 
sensibile. “Prin studii cu  microelec- 
trozi s-a arătat că apariţia semnelor 
de suierinţă (traduse prin lipsa acti- 
vităţii electrice) se instalează în pe- 
rioade variabile de timp, și anume: 
la 10—12 secunde pentru cortex și 
cornul Ammon, la 25—27 de secunde 
pentru nucleul caudat, la 35—37 de 
secunde pentru nucleul ventral al ta- 
lamusului, la 30—40 de secunde pen- 
tru substanţa cenuşie bulbară. În 
funcţie de durata hipoxiei cerebrale, 
se observă fenomene clinice care tra- 
duc suferinţa selectivă a diferitelor 
etaje ale sistemului nervos central 
(78): 


894 


— în hipoxii pînă la 1 minut — 
pierderea conștienţei, convulsii, mio- 
ză, abolirea reflexului foto-motor; 

— după 2 minute apar midriaza, 
abolirea reflexului, cornean, oprirea 
respirației; 

— după 5 minute de hipoxie cor- 
texul cerebral nu mai poate îi readus 
la viaţă, deoarece se constituie leziuni 
cerebrale ireversibile ; 

— după 15 minute de hipoxie apar 
leziuni definitive şi în măduvă; 

— după 30—40 de minute de hipo- 
xie suferă și centrii vegetativi respira- 
tori, cardioreglatori și vasomotori, aceş- 
tia putindu-și reveni totuși și după 
perioade chiar mai mari de 30 de 
minute. 


Timpul de restabilire funcţională 
(timpul scurs din momentul încetării 
ischemiei totale, pînă în momentul în 
care creierul își reia activitatea elec- 
trică normală) crește paralel cu creş- 
terea duratei de ischemie. Durata pe- 
rioadei de ischemie, după care celu- 
lele nervoase își pot relua activitatea, 
diferă în funcţie de regiunea sistemului 
nervos. Ordinea regresiunii fenomene- 
lor hipoxice după reluarea circulaţiei 
generale ar fi inversă: măduvă, bulb, 
punte (trunchi cerebral, în general), 
cortex cerebelos, cortex cerebral. In- 
tervalul dintre timpul de 3 minute 
al ischemiei maxime funcţional rever- 
sibilă şi timpul de 8—9 minute re- 
prezentind durata unei ischemii  in- 
compatibile cu viaţa reprezintă  răs- 
timpul în care individul poate supra- 
vieţui ischemiei totale, dar cu preţul 
unor leziuni cerebrale masive, care 
fac imposibilă de cele mai multe ori 
reluarea vieţii psihice conștiente. 

Hipoxia determină atît tulburări 
funcţionale, cît şi leziuni morfopatolo- 
gice ale sistemului nervos central. 
Tulburările funcţionale grave apar a- 
tunci cînd debitul circulator local 
scade sub 50%, din valoarea normală, 
nivel care ar reprezenta pragul minim 
pentru metabolismul cerebral de fune- 
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ţiune. Scăderile debitului circulator 
cerebral între 50 și 25% faţă de normal 
sint urmate de perturbări ale funcţio- 
nalităţii neuronale, fără însă a se 
ajunge la constituirea unui infarct 
cerebral. Dacă în citeva ore sau chiar 
zile se restabilește circulaţia în terito- 
riul respectiv — fie prin fragmentarea 
şi migrarea unui embol, fie graţie 
instalării unei circulații colaterale efi- 
ciente —, țesutul nervos își poatere- 
căpăta aproape total funcţionalitatea. 
Posibilitatea de supravieţuire a ţesu- 
tului nervos care are asigurat un mi- 
nimum de perfuzie, graţie căruia își 
menţine un „metabolism de structură“, 
poate să explice recuperările funcţio- 
nale spectaculoase observate uneori; 
cînd sistemul nervos central este lip- 
sit de 0, pe o perioadă mai lungă 
survin modificări morfologice amplu 
studiate anatomopatologic (la 2 mi- 
nute în cortex, apoi în celulele Purkin- 
je, unele celule senzoriale şi nuclei 
asociativi și, mai tirziu, în celulele 
motorii ale mezencefalului, punţii şi 
bulbului). 

Cercetări mai recente au permis 
„revizuirea noţiunii clasice după care 
o durată de 5 minute de anoxie este 
suficientă pentru a produce leziuni 
definitive cerebrale“, sugerind în rea- 
litate o rezistență mult mai mare a 
creierului la ischemie-hipoxie. Studii 
experimentale au relevat că  meca- 
nismul intim de producere a leziu- 
nilor neuronale cerebrale consecutive 
ischemiei-hipoxiei este insuficienţa ener- 
getică necesară funcţionării „pom- 
pei“ ionice de sodiu şi potasiu (fapt 
confirmat la nivelul rinichiului și ini- 
mii) şi că la nivelul focarului ische- 
mic cantitatea de compuși macroer- 
gici (ATP, ADP, AMP, fosfocreatină) 
prezintă o scădere importantă. In 
aceste cazuri administrarea unor so- 
luţii hipertonice după inducerea epi- 
sodului ischemic-anoxic poate minima- 
liza intensitatea leziunilor tisulare. În 
alte experienţe, combinindu-se hipo- 


tensiunea și anoxia, s-a observat că 
modificările neuropatologice încep în 
general în neuronii din imediata veci- 
nătate a zonelor arteriale ale emisfe- 
relor cerebrale („arii de vulnerabilitate 
selectivă la anoxie“) şi că leziunile 
caracteristice apar doar după o du- 
rată minimă de anoxie de 15 minute 
şi sînt neuniforme, creierul neputind 
fi conceput ca un organ supus legii 
„tot sau nimic“, deoarece în sistemul 
nervos central există zone lezate, ală- 
turi de altele mai puţin lezate sau 
chiar indemne. 

În condiţiile generatoare de „ische- 
mie-anoxie“ (oprirea circulaţiei, hipo- 
tensiune cu și fără hipoxemie, hipo- 
xemie primară cu tulburare secundară 
miocardică, hipoglicemie, intoxicație 
cu CO, cu cianură, status epilepticus ) 
s-a observat o vulnerabilitate selectivă 
a regiunilor cerebrale, după cum ur- 
mează: a) cortexul cerebral, stratu- 
rile 3, 5 şi 6; b) hipocampul; €) nucleul 
amigdalian, în special porţiunea cen- 
trală şi ventro-laterală; d) cerebelul, 
celulele Purkinje şi „in coşuleţ“; e) 
trunchiul cerebral, anumiţi nuclei sen- 
zoriali la copii şi tineri și ocazional la 
adulți. Măduva spinării pare a fi 
cea mai rezistentă, în timp ce impli- 
carea talamusului, striatului, palidu- 
lui şi nucleilor subtalamici este varia- 
bilă. 

3. Creșterea Pcoa (hipercapnia ). Mo- 
dificările Pcoz din creier influenţează 
irigaţia cerebrală, în sensul că o creş- 
tere a Poo2 provoacă vasodilataţie, 
iar scăderea determină constricţia ar- 
teriolelor . cerebrale. - Deci, modifică- 
rile Pco2 par să joace un rol important 
în controlul normal al tonusului va- 
selor cerebrale (invers ca la nivelul 
coronarelor, unde acest rol este inde- 
plinit de Pop), CO, fiind cel mai 
puternic vasodilatator cerebral cunos- 
cut. 

Hipercapnia se poate instala fie 
acut — stare în care organismul este 
supraincărcat rapid cu o cantitate exce- 
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cesivă de CO, (accident de narcoză) 
—, fie cronic — stare la care se ajunge 
numai după ce mecanismele compen- 
satoare ventilatorii sint depășite, ca 
urmare a insuficienţei ventilatorii pul- 
monare sau inhibiţiei centrului respi- 
rator. Concentrația acidului carbonic 
în umorile organismului este în funcţie 
de tensiunea CO, alveolar. La o ten- 
siune normală a CO, alveolar, rini- 
chiul, prin secreția tubulară de Hf 
şi economisire de bicarbonaţi, men- 
ţine, cu ajutorul sistemului tampon bi- 
carbonat de sodiu/acid carbonic (care, 
deși nu are o capacitate foarte mare, 
este însă foarte eficace în organism) 
un pH extracelular. de 7,4. Hipercap- 
nia constă într-o creştere marcată a 
acidului carbonic, depășindu-se. capa- 
citatea de compensare a organismului, 
ceea ce duce la instalarea unei acidoze 
respiratorii, a unui grad variabil. de 
hipoxie, a unei policitemii secundare, a 
unei. creşteri ;a .presiunii venoase. şi 
la apariţia -edemului cerebral. d 

Creşterea :CO, pină la. 5%, în aerul 
alveolar,; deși neplăcută, .poate fi su- 
portată de organism. vreme îndelun- 
gată, fără efecte nocive. “ Creșterea 
peste această. valoare determină însă 
tulburări ale funcţiei neuronilor cere- 
brali, manifestate printr-o serie - de 
tulburări neuro-psihice “difuze, înca- 
drate sub denumirea de encefalopatie 
pulmonară, sii pa 

În patogeneza encetalopatiei pulmo- 
nare pare să intervină — alături de 
hipercapnie, ' hipoxie,  acidoză —. şi: 
creșterea nivelului NH,. Tulburările: 
psihice apar evidente la concentraţii 
de CO, în aerul alveolar depăşind 
5% (pH sub 7,25), pentru ca în jur 
de 10%, să apară precoma şi coma (pH 
sub 7,14), la o concentraţie de 15% 
sau mai mare a Paco> tulburările de 
conștiență să se însoțească şi de o 
rigiditate musculară și tremor, iar 
la 20—30%,, și de convulsii generali- 
zate. ” 
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Cantitatea crescută de CO, iși exer- 
cită acţiunea asupra centrilor vitali 
bulbari (respiratorii, vasomotorii) atît 
direct, cît și prin modificările de pH 
ale singelui care scaldă acești centri, 
ca şi zonele chemoreceptoare centrale 
de pe suprafața ventro-laterală a bul- 
bului (79) sau chemoreceptorii din 
aortă şi carotidă. Hipercapnia deter- 
mină, după o stimulare tranzitorie, 
deprimarea funcţiei centrilor bulbari 
şi în special a centrului respirator. 
Hipercapnia duce și la stimularea cen- 
trului vasomotor  bulbar, cu creşte- 
rea presiunii  sistolice,: bradicardie 
şi, în consecință, diminuarea  debi- 
tului “cardiac. și. cerebral. În același 
timp, concentraţia crescută de CO, 
deprimă conducerea -intracardiacă, în 
special in bandeleta Hiss, ducind 'la 
apariţia unui bloc de. conducere, în- 
cetinirea frecyenţei şi: diminuarea. de- 
bitului sanguin. Acestor tulburări li. se 
adaugă cele determinate de CO, asu- 
pra terminaţiilor simpatice din. mio- 
card, urmate de creșterea secreției de 
catecolamine, în special noradrenalină, 
şi apariţia. aritmmiilor, care micşorează 
şi mai mult debitul cardiac şi: cerebral, 
“ Hipereapnia' se: traduce: clinic prin 
semne neurologice" foarte variate, mer: 
gind pină la “comă; iar în' formă tro: 
nică, — printr-o encefalopatie. pulmo- 
nară, care, prin policitemie, edemul 
cerebral şi, vasodilataţia cerebrală poa: 
te realiza un. sindrom ce imită. o leziu- 
ne expansivă caracterizată prin: ceia- 
lee, tulburări ale: stării de conștienţă 
(obnubilare pînă la confuzie, letar: 
gie, delir, comă), tremor, tresăriri, 
flapping-tremor, sindroame  cerebro- 
vasculare (insuficiență, tranzitorie sau 
tromboză), creşterea presiunii lichidu- 
lui cefalorahidian (edem papilar, con- 
gestie venoasă), rareori, convulsii . și 
modificări electroencetalogratice nespe- 
cifice (unde 0 şi A, difuze, sincrone 
şi asincrone). 


4. Deficienţele în substrat energetic — 
deliciența de glucoză (hipoglicemia). 
În clinică, deticienţa de glucoză este 
asociată cu tulburări ale stării de 
conștienţă variind de la simple tulbu- 
rări subiective, senzoriale, pină la 
comă, gradul lezării funcţionale sau 
comportamentul putind fi corelate cu 
gradul hipoglicemiei. La o concentra- 
ție arterială a glucozei de 8 mg/100 ml 
rezultă o comă profundă și consumul 
de 0, scade la 1,9 ml 0,/100 g ţesut/ 
min. iar utilizarea glucozei este negli- 
jabilă (0,8 mg/100 g ţesut/min.) — 
modificări ce se petrec în ciuda unei 
ușoare creșteri a debitului circulator 
cerebral. Deoarece coeficientul respi- 
rator rămine aproximativ unitar, în- 
seamnă că sint oxidate substanțe deri- 
vate probabil din rezervele glicogenice 
din creier, a căror dispariţie s-a consta- 
tat într-adevăr în hipoglicemia insu- 
linică. 

După o hipogliemie provocată, con- 
centraţia aminoacizilor scade, în par- 
ticular a leucinei, acidului glutamic, 
GABA, glutaminei, alaninei, glicinei, 
argininei, tirozinei, metioninei şi a 
acidului N-acetilaspartic (24) (26) (75). 
Totalul nucleotidelor, nucleozidelor şi 
nucleoproteinelor cerebrale scade de 
asemenea. 


Țesutul privat de glucoză continuă 
să consume O,, iar scăderea concentra- 
ției aminoacizilor și producerea de 
NH3 în acest caz trebuie considerate 
ca un martor al oxidării unui substrat 


„endogen proteic. Rezervele totale de 


glicogen din creierul uman sint echi- 
valente cu aproximativ 2 g glucoză şi, 
la viteza scăzută a consumului de 0, 
din coma insulinică, ar putea fi epui- 
zate în aproximativ 90 de minute. 
Acest timp coincide cu intervalul- 
limită în care apar modificările cepot 
îi atribuite lezării ireversibile celu- 
lare, ca rezultat al oxidării componen- 
telor structurale și enzimatice ale 
creierului (utilizarea substratului en- 
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dogen proteic) după epuizarea rezer- 
velor glicogenice. 

Numeroase ipoteze au fost formulate 
pentru explicarea pierderii funcţio- 
nalităţii țesutului, cînd respiraţia ră- 
mine totuși normală: defect al sintezei 
acetilcolinei, prin analogie cu ceea ce 
se petrece în placa motorie, existenţa 
unei leziuni enzimatice sau atribuirea 
unui rol particular glucozei în elimi- 
narea cataboliților care se acumulează 
în țesutul privat de substratul exogen. 
În cazul apariţiei leziunilor irever- 
sibile coma și scăderea vitezei consu- 
mului de O, persistă pină la moarte, 
ceea ce explică faptul că glucoza 
administrată în cantităţi suficiente 
sau chiar crescute nu poate ameliora 
tabloul clinic al comei. 


Secvența fenomenelor nervoase din 
şocul insulinic, propusă de Himwich 
în 1939, constind din progresiva scoa- 
tere din funcţiune a etajelor cerebrale, 
începind cu scoarța cerebrală şi con- 
tinuind cu etajele subiacente, elibe- 
rarea subcortico-diencefalico-mezence- 
falică, a trunchiului cerebral și a 
măduvei, nu mai pare să fie acceptată 
azi. Recent s-a admis o suferință 
precoce a sistemelor asociative și în 
special a formaţiunii reticulate, a 
sistemului difuz de proiecţie talamic 
şi a rinencefalului. Natura şi localizarea 
leziunilor ireversibile suferite de ţesu- 
tul nervos privat de glucoză au putut 
fi precizate experimental, folosindu-se 
ganglionul simpatic cervical provenit 
de la şobolan, care, privat de glucoză 
își pierde în aproximativ 3 ore capaci- 
tatea de transmitere a influxului ner- 
vos. Adăugarea glucozei după acest 
timp, deși nu restabilește funcţia, 
restabilește consumul de 0,. Dacă 
însă ganglionul privat de glucoză este 
păstrat la 6” în loc de 37", el nu-și 
mai pierde proprietăţile de condu- 
cere și transmitere, chiar după 18 
ore de păstrare în soluţie fără glucoză. 
Scăderea temperaturii protejează deci 
țesutul nervos împotriva apariţiei le- 


ziunii ireversibile şi demonstrează ast- 
fel natura metabolică a alteraţiei (24). 
Dacă în totalitate posibilităţile de 
transmitere a ganglionului sînt pier- 
dute după 3 ore de privare de glucoză 
la 37*, s-a observat că analiza separată 
a fibrelor preganglionare stimulate 
după după 12 ore de lipsă a glucozei 
arată încă un răspuns electrofiziologic 
normal, în timp ce stimularea directă 
a fibrelor postganglionare dă naștere 
unui răspuns și după 30 de ore de pri- 
vare de glucoză. Adăugarea fizostigmi- 
nei (5 ug/ml) la soluţia Krebs ce scaldă 
ganglionul face posibilă, în cazul unei 
stimulări, apariţia unei activităţi spon- 
tane de lungă durată în fibra postgan- 
glionară, ca urmare a acetilcolinei 
eliberate la nivelul terminaţiilor pre- 
sinaptice şi neinactivării ei de colines- 
tereza blocată de fizostigmină. Atunci 
cînd țesutul este privat de glucoză în 
timpul celor 3 ore, deci înainte de 
apariţia leziunilor ireversibile, aceeași 
stimulare în prezența  fizostigminei 
nu mai induce descărcări spontane 
ale neuronilor, argumente care in- 
dică o lezare a terminaţiilor presi- 
naptice. Dimpotrivă, adăugarea ace- 
tilcolinei exogene la această soluţie 
provoacă o descărcare a neuronilor 
din ganglion, care se înregistrează 
în fibrele postganglionare, tot atit 
de bine după, ca şi înainte de privarea 
de glucoză. Deoarece s-a demonstrat 
că acetilcolina acţionează direct pe 
membrana postsinaptică, apare sigur 
faptul că leziunea prin lipsă de glu- 
coză nu atinge membrana postsinap- 
tică, ci exclusiv membrana. presinap- 
tică a joncţiunii sinaptice. 

Lezarea fibrelor presinaptice se dez- 
voltă progresiv, consecințele asupra 
funcţiei electrofiziologice se observă 
cam la 1/2 oră după privarea de glu- 
coză şi cam la o oră microscopia elec- 
tronică arată că membranele presi- 
naptice sînt pe punctul de a se dete- 
riora, observindu-se o rărire şi altera- 
re a mitocondriilor și o dispariţie a 


veziculelor presinaptice. Leziunea ire- 
versibilă care se dezvoltă cînd țesutul 
nervos este privat de glucoză este de- 
terminată de consumarea, în lipsa 
aportului de glucoză, a substanţelor 
interne proteice și lipidice. Această 
„autocombustie“ explică creșterea con- 
sumului de O,, observată cu puţin timp 
înainte ca ganglionul să-şi piardă fa- 
cultatea de a transmite un potenţial 
de acţiune, ca și pierderea ireversibilă 
a funcţiei acestuia prin alterarea struc- 
turii fibrelor presinaptice. Fibrele pre- 
sinaptice sînt primele lezate, pentru 
că ele nu dispun decit de foarte puţin 
glicogen și pentru că ele prezintă 
un metabolism foarte activ. 

Din cele expuse reiese că glucoza 
constituie pentru sistemul nervos nu 
numai 0 sursă de energie sau pre- 
cursorul a numeroase substanţe sin- 
tetizate de neuroni sau celulele gliale, 
ci și un substrat care protejează însăși 
integritatea structurală a sistemului 
nervos central. 

5. Deficiențe de cofactori necesari me- 
tabolismului cerebral normal: tiamină, 
niacină, piridoxină etc. (vezi „Comele 
metabolice“). 7 


Comele după insolaţie 
(mai corect hipertermice) 


Expunerea prelungită la soare poate 
determina uneori o stare de comă, 
însoţită de hiperpirexie, greţuri, văr- 
sături, precedată de o cefalee in- 
tensă. Această comă este datorată 
unui edem cerebral generat, la rindul 
său, de factori multipli, şi în special 
de alterarea Mese art capilare 
prin hipoxie, acidoză, metaboliți vaso- 
dilatatori (tip histamină) etc. 


Comele după traumatisme cerebrale 
(posttraumatice) 


Stările comatoase se pot instala 
fie în momentul traumatismului (co- 
moţia, contuzia), fie după un interval 
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lucid mai scurt (hematomul epidural 
cu interval pină la 48 de ore), mediu 
(hematomul subdural subacut și hema- 
tomul intracerebral subacut cu inter- 
val liber de 3—10 zile) sau lung (hema- 
tomul cronic subdural cu interval de 
cel puţin 2—3 săptămini). 

Comoţia cerebrală constă într-o pier- 
dere a conștienţei ce apare în momentul 
trumatismului, are o durată scurtă 
(nedepăşind o oră) şi reversibilitate 
completă. În această stare, ca urmare 
a traumatismului se produc unele mo- 
ditficări mai mult funcţionale (spasme 
vasculare, elongaţia vaselor), cu is- 
chemie cerebrală și tulburarea meta- 
bolismului, modificările morfologice 
din formațiunile implicate în starea de 


conștiență (în special formațiunea 
reticulată din trunchiul cerebral, 
mezodiencefalică, substanţa periape- 


ductală etc.) obișnuit răminind foarte 
discrete şi constind în cromatoliză, 
degenerări neurofibrilare, vacuole în 
nuclei, semne de suferință vasculară 
etc. 


Contuzia cerebrală constă într-o 
pierdere de conștienţă cu durata de 
peste o oră, datorită unor leziuni im- 
portante, adesea ireversibile, ale neu- 
ronilor formațiunilor implicate în men- 
ținerea stării de conștienţă și în spe- 
cial a SAA (edem cerebral difuz sau 
localizat, demielinizări, degenerări neu- 
ronale, leziuni vasculare etc.). 

În hematoamele cu diferite locali- 
zări pierderea conștienţei se datorește 
compresiunii şi lezării formațiunilor 
implicate în menţinerea stării de con- 
ştienţă. 


Comele din procesele 
expansive cerebrale 


Tumorile  intracraniene determină 
tulburări ale stării de conștiență mer- 
gînd pînă la come, fie datorită sin- 
dromului de hipertensiune intracra- 
niană, situaţie în care tulburările 
conștienţei sint rezultatul unei sufe- 
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rinţe cerebrale localizate (78), fie prin 
compresiune directă. 


Sindromul de hipertensiune intra- 
craniană determină comă prin acțiunea 
concomitentă şi reciproc agravantă a 
mai multor factori: volumul tumorii 
(ce determină o compresiune iniţială 
a venelor cerebrale, cu creșterea pre- 
siunii venoase, stază sanguină şi 
hipersecreţie de LCR), tulburările 
lichidiene  (hipersecreţie de LCR ce 
accentuează staza) şi fenomene vas- 
culare arterio-venoase (stază, hipoxie 
cerebrală, edem cerebral, care agra- 
vează și mai mult staza și hipoxia 
cerebrală). Consecutiv edemului cere- 
bral se pot produce hernieri ale anu- 
mitor porţiuni cerebrale, care com- 
primă vasele cerebrale intensificind 
tulburările, (comprimă trunchiul. cere- 
bral şi centrul respirator amplificind 
hipoxia), ce cuprinde formațiunile im- 
plicate în starea de conștiență (dis- 
locări, tracţiuni asupra neuronilor, axo- 
nilor, necroze, hemoragii etc.). 

Starea de comă poate fi şi rezultatul 
compresiunii directe a unor. procese 
expansive ce interesează regiunile im- 
portante în menţinerea stării de con- 
știenţă (tumori talamice bilaterale, 
tumori ale ventriculului III, tumori 
selare, pineale, de fosă posterioară, 
mezencefalice etc.). 

În afara factorilor determinanţi 
există şi o serie de factori care favori- 
zează apariţia tulburărilor de con- 
ştienţă (78): hemoragia intratumorală, 
crizele convulsive, tulburările meta- 
bolice (alcaloză, hiponatremie, hiper- 
hidratare etc.). 


Comele din bolile infecțioase 
(comele infecțioase) 


Pierderi ale stării de conştienţă pot 
apărea în encefalita letargică sau her- 
petică, encefalite şi  encefalomielite 
secundare, meningite (meningococică, 
tuberculoasă, pneumococică, stafilo- 


cocică sau cu alţi piogeni) și în abcese 
cerebrale. 

În aceste neuroinfecţii coma este 
rezultatul unor importante tulburări 
toxice ce inhibă enzimele cerebrale 
(62), precm şi al tulburărilor vasculare, 
mergind pină la edem cerebral, și 
care determină, la rindul lor, fenomene 
de compresiune la nivelul trunchiului 
cerebral, leziuni degenerative neuro- 
nale, tulburări metabolice mari, deze- 
chilibre hidro-electrolitice etc. Se pare 
că instalarea comei este mai frecventă 
în șocul septic (encefalopatie acută 
toxică) din cursul bolilor acute virale 
sau microbiene — situaţie în care se 
adaugă factorilor de mai sus febra, 
hipotensiunea, hipoxia (73). 


Comele din bolile 
degenerative cerebrale 


Stările comatoase în aceste cazuri 
sint rezultatul unor tulburări intrin- 
sece ale metabolismului neuronal şi/ 
sau glial. În acest grup sint cuprinse 
o serie de boli degenerative cerebrale 
ale substanţei  cenuşii(boala Pick, 
boala Alzheimer și demența senilă, 
coreea Huntington,  lipidozele, epi- 
lepsia mioclonică progresivă etc.) sau 
ale substanţei albe (boala Schilder, 
boala  Marchiafava-Bignami, leuco- 
distrofii etc.), care produc tulburări 
ale conştienţei ce culminează cu comă, 
dar care în stadiile timpurii produc 
îrecvent semne demenţiale și psihoze. 


Comele hepatice 


Starea comatoasă care poate apărea 
în diversele hepatopatii grave este 
rezultatul intoxicării cerebrale deter- 
minate de tulburările toxico-metabo- 
lice caracteristice. 


Sub denumirile de encefalopatie sau 
comă hepatică sînt înglobate o serie 
de manifestări neuro-psihice care au 
ca expresie finală afectarea profundă 
a conştienţei. 


Tulburările neuro-psihice par să aibă 
origine diferită, în funcţie de carac- 
terul acut sau cronic al hepatopatiei. 
Astfel, în hepatopatiile acute (care au 
la bază siderarea celulei hepatice) 
starea de comă pare să fie rezultatul 
unei tulburări enzimatice complexe 
interesînd întreg metabolismul — în 
special cel oxidativ —, în timp ce în 
hepatopatiile cronice, coma pare să fie 
rezultatul unei intoxicații endogene, 
prin pătrunderea în circulaţia gene- 
rală a unor substanţe toxice de origine 
intestinală, care nu mai sînt neutra- 
lizate de filtrul hepatic (amoniac, 
metionină, anumite amine, acid indol-y- 
aminobutiric etc.). Numeroase date 
clinice și experimentale arată rolul 
patogenic important al tulburării meta- 
bolismului azotat în declanșarea sin- 
dromului neuro-psihic. Transformările, 
inactivările întirziate şi insuficiente ale 
substanțelor azotate de către ficatul 
bolnav fac ca aceste substanţe să 
ajungă în cantitate crescută în circula- 
ţia generală şi să genereze stări grave 
de encefalopatie şi comă hepatică. 

Hiperaminoacidemia (rezultat al di- 
gestiei proteinelor şi al incapacității 
hepatice de a metaboliza aminoacizii) 
a fost iniţial implicată în determinarea 
tulburărilor neurologice, pentru ca 
apoi hiperamoniemia să fie considerată 
ca una dintre perturbările biologice 
esenţiale. În mod normal NH, san- 
guin se găseşte în cantitate redusă, 
diferenţa arterio-venoasă fiind foarte 
mică, dar devenind semnificativă în 
coma hepatică. Concentrația amonia- 
cului în sîngele venei porte este de 
2—3 ug[100 ml ă jeun şi de 10—15 
ug[100 ml după un prinz bogat în 
proteine; în singele venei renale con- 
centraţia este aproape dublă faţă de 
cea din singele arterei renale (1,5— 
2 ug/100 ml), cele mai scăzute valori 
ale NH, fiind în singele din venele 
hepatice și în sîngele venos periferic 
(sub 1 ug/100 ml). Amoniemia variază 
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atit în condiţii fiziologice (efort fizic, 
perioada digestivă, aport proteic etc.), 
cît și în diferite stări patologice (ence- 
falopatia hepatică, coma hepatică com- 
plicată sau nu cu hemoragii digestive 
superioare etc.). Intestinul (sursa prin- 
cipală exogenă a formării amoniacului) 
şi rinichiul (sursa endogenă, mai pu- 
ţin importantă) sint principalele or- 
gane amonioformatoare şi, într-o mai 
mică măsură, mușchiul şi creierul. 
Se ştie că activitatea cerebrală este 
însoţită de producerea de NH, (expe- 
rimental 100 g creier proaspăt putind 
produce pînă la 56 ug NH3 în 4 ore). 
Amoniacul poate fi socotit ca un indi- 
cator al activităţii cerebrale, crește- 
rea sau scăderea lui fiind legate de pro- 
cesul de excitație, respectiv, inhibiţie. 
Formarea şi îndepărtarea NH3 cere- 
bral sint procese foarte complexe, ci- 
clice, incomplet elucidate, în care pro- 
babil aceleași surse sau mecanisme 
servesc atit la formarea, cît şi la înde- 
părtarea lui, în funcţie de anumite con- 
diţii. Considerat iniţial ca un „meta- 
bolit de deşeu“, amoniacul s-a dovedit 
a fi implicat într-o serie de procese 
biochimice fundamentale ce stau la 
baza activităţii nervoase normale (sin- 
teza aminoacizilor și în special. a aci- 
dului glutamic şi a glutaminei, menţi- 
nerea echilibrului acido-bazic etc.). 
Formarea și utilizarea NH, sînt pro- 
cese interdependente de catabolismul 
proteinelor şi al nucleoproteinelor. 
Cu toate că NH, este un compus im- 
portant în metabolismul azotului ami- 
nic, el nu apare decit în cantităţi foar- 
te mici în stare liberă în sînge și ţesu- 
turi, fiind foarte toxic, în special pen- 
tru sistemul nervos. NH, nefolosit în 
diferite procese metabolice este trans- 
format într-o formă netoxică sau este 
eliminat din organism. Acţiunea toxi- 
că a NH; asupra țesutului nervos s-ar 
datora acţiunii nefavorabile asupra pro- 
ceselor funcţionale prin blocarea aci- 
dului a-cetoglutaric, acidului gluta- 
mic și sustragerea ATP (combinarea 
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cu acid glutamic şi formarea gluta- 
minei necesitind ATP), necesar altor 
procese funcţionale ale celulei nervoase. 


Se pare că efectele toxice ale NH3 
sînt legate de concentraţia lui endoce- 
lulară, amoniemia nefiind decît o re- 
flectare indirectă a acestei concentraţii. 
Funcționarea mecanismului de legare 
a NH3 în creier este importantă nu 
numai pentru îndepărtarea NH, pro- 
dus în interiorul creierului, ci şi pen- 
tru neutralizarea NH, sosit în creier 
din altă parte a organismului. În 
mod normal NH, din singe nu pătrun- 
de prin bariera hematoencefalică de- 
cît în cantitate foarte mică şi numai 
în formă liberă, nedisociată (formă 
care are dealtfel și acţiune toxică). 
Raportul normal dintre amoniorahie 
şi amoniemie este de 0,11, raport care 
crește constant (0,43 şi peste) în caz 
de hiperamoniemie. Creșterea este și 
mai mare cînd hiperamoniemia se aso- 
ciază cu o alcaloză, condiţie în care o 
mare proporţie de NH3 există în for- 
mă nedisociată. Aceste date ne pot 
explica, uneori, absenţa unei corelaţii 
fidele între coma hepatică și concen- 
traţia sanguină a amoniacului (lipsă 
explicată prin diferenţele de pH de la 
caz la 'caz). O corelaţie mai exactă se 
pare că există între intensitatea co- 
mei hepatice și concentraţia NH3 în 
LCR, fapt ce a determinat ca aceasta 
să fie considerată principalul indicator 
în orientarea diagnosticului şi a con- . 
duitei terapeutice la bolnavii cu stări 
precomatoase și comatoase. 


În condiţii normale, cu toate că se 
generează permanent amoniac, con- 
centraţia acestuia în stare liberă în ţe- 
suturile și lichidele organismului este 
foarte mică, ca urmare a intervenţiei 
unor mecanisme de detoxifiere rapide 
şi eficiente, care operează la două ni- 
veluri : 

a) transformarea în celulele hepa- 
tice a amoniacului în uree prin ciclul 
ureogenetic  Krebs-Henseleit. Insufi- 
cienţa hepatică gravă sau ocolirea 


ficatului, în cazul dezvoltării unei 
circulații colaterale porto-cave, lip- 
sesc organismul de principala cale de 
neutralizare a amoniacului intestinal: 

b) metabolizarea extrahepatică a a- 
moniacului prin sistemul acid gluta- 
mic-glutamină, proces ce se destă- 
şoară cu precădere în celulele nervoase 
şi musculare. Acidul glutamic for- 
mează împreună cu o moleculă de 
amoniac glutamina, care are rolul de 
sistem-tampon, sintetizindu-se cînd a- 
moniacul creşte și scindindu-se cînd 
concentrația acestuia scade. Gluta- 
mina constituie prin excelență forma 
de transport şi, în aceeaşi măsură, 
forma de rezervă a amoniacului, deoa- 
rece nu este toxică. S-a admis existența 
unui ciclu al glutaminei constind din 
formarea ei în ţesuturi — în special 
în țesutul cerebral —, transportul san- 
guin (6—10 mg/100 ml) putind stră- 
bate bariera. hematoencefialică, scin- 
darea avind loc în ficat şi rinichi în 
acid glutamic şi amoniac, acesta din 
urmă fiind excretat prin urină. Impor- 
tanța mecanismul extrahepatic de neu- 
tralizare a NH, a fost demonstrată 
şi de faptul că, după o hepatectomie 
totală sau la cirotici, hiperamoniemia 
provocată prin administrare de clo- 
rură de amoniu este încă controlată. 

Hiperamoniemia (peste 2 ug/ml) de- 
termină constant semne  neuro-psi- 
hice, existind în majoritatea cazurilor 
(90%) chiar un oarecare paralelism 
între tabloul simptomatologie al en- 
cefalopatiei și al comei hepatice şi 
valorile amoniemiei. Nu s-a stabilit 
dacă creșterea NH, sau a celorlalte 
substanţe toxice (aminele, fenolii, 2— 
3-butilenglicolul etc.) se datorează ex- 
clusiv formării în țesutul cerebral sau 
transportului prin circulaţia sanguină. 
În orice caz, substratul manifestări- 
lor neuro-psihice îl constituie tulbură- 
rile metabolice complexe, în care neu- 
tralizarea hiperamoniemiei în. țesutul 
nervos se face cu preţul tulburării 
ciclului Krebs, împiedicindu-se astfel 
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degradarea oxidativă a glucidelor, prin- 
cipala sursă energetică pentru celula 
nervoasă, cu consecinţe în dereglarea 
întregului metabolism intermediar ce- 
lular (scăderea sintezei coenzimei A, 
scăderea glutationului, creşterea aci- 
dului piruvic etc.). Alcaloza — îrec- 
vent întilnită în coma hepatică (unii 
autori afirmă absenţa ei, nefiind com- 
patibilă cu existenţa comei) — are, de 
asemenea, o acţiune nefastă asupra 
celulei nervoase, prin diminuarea diso- 
cierii oxihemoglobinei. În coma he- 
patică s-a constatat — concomitent cu 
menținerea aportului de oxigen şi 
glucoză în limitele normale — o dimi- 
nuare a consumului de O, cerebral, 
demonstrind existenţa unei hipoxii ce- 
rebrale, ale cărei repercusiuni se tra- 
duc prin modificări clinice complexe 
(flapping-tremor, semne extrapirami- 
dale, tulburări de comportament, de- 
lir, stare confuzională sau tulburare 
profundă a conştienţei) sau electro- 
enceialografice. 

Lipsa unor corelaţii constante între 
hiperamoniemie şi tulburările neuro- 
psihice în aproximativ 10%, din cazuri, 
faptul că  hiperamoniemia  cerce- 
tată dinamic arată valori mai ridicate 
în perioada de rezoluţie a simptome- 
lor neurologice comparativ cu perioada 
de instalare a lor, precum și datele 
ce arată că, uneori, reducerea hipera- 
moniemiei poate să nu fie urmată 
de ameliorări clinice și electroenceta- 
lografice sint argumente care au deter- 
minat pe unii autori să considere hi- 
peramoniemia din coma hepatică ca 
pe un indicator al degradării excesive 
şi al absorbției accentuate a materia- 
lului azotat, neavind decit valoarea 
unui epifenomen, care nu poate fi 
corelat direct cu tulburările neuro- 
psihice. Datele aparent contradictorii, 
care au dus dealtfel şi la divizarea 
comelor în come hepatice exogene și 
come hepatice endogene, pot fi con- 
ciliate, dacă se ţine seama de faptul că 
hiperamoniemia joacă un rol princi- 


pal numai în anumite forme de comă, 
în timp ce în altele deţine un rol se- 
cundar. Dacă comele ciroticilor par 
să fie frecvent determinate de hiper- 
amoniemie, în comele din hepatopa- 
tiile acute rolul acesteia pare destul 
de redus. În hepatopatiile toxice, pre- 
cum şi în stările terminale ale cirotici- 
lor, în care reducerea hiperamoniemiei 
nu influenţează tulburările de conști- 
enţă, pare mult mai plauzibilă in- 
tervenţia unor perturbări enzimatice 
complexe, ce afectează metabolismul 
intermediar celular. 


Comele hepatice sint produse deci 
prin: trecerea în circulaţia generală 
a produșilor de digestie intestinală 
(indol, fenol, amoniac sau alte sub- 
stanțe încă neindentificate) nedeto- 
xifiaţi de ficat — encefalopatia por- 
to-cavă; citoliză, cu pătrunderea în 
circulație a unor enzime și produşi 
intracelulari (feritină, amine diferite, 
aminoacizi) — comă citolitică, mai ales 
în hepatitele epidemice cu atrofie gal- 
benă hepatică; tulburări electrolitice 
grave (hepatite toxice grave prin exces 
de diuretice sulfamidice, şi în special 
cele inhibitorii ale carboanhidrazei); 
exces de proteine alimentare, în spe- 
cial de metionină sau alți aminoacizi 
sulfuraţi (în fazele avansate ale hepa- 
topatiilor) sau după resorbţii de sub- 
stanţe din sîngele ajuns în intestin 
prin rupturi de varice esofagiene, ul- 
cere gastro-duodenale; prezenţa unui 
aldosteronism cu tendință la reten- 
ţie hidrică și edem cerebral, cel mai 
adesea existind multiple mecanisme 
asociate, cu preponderența unuia din- 
tre ele. 


Comele diabetice 


Sub această denumire sint desem- 
nate de obicei comele acidocetozice, 
care apar frecvent (85% din totalul 
comelor cetoacidozice) la diabeticii 
trataţi cu insulină, de obicei după 5— 
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10 ani de tratament (65), în peste 
10% din cazuri coma fiind o complica- 
ţie ce se repetă. Coma acidocetozică 
se produce în diabetul cu hipoinsuli- 
nemie, consecutiv unor infecţii supra- 
adăugate, intervenţii chirurgicale, ne- 
respectării dietei corespunzătoare etc. 
La început apare o inapetenţă, apoi 
apar sete, vărsături, cefalee, amețeli, 
astenie, hipotensiune arterială, des- 
hidratare cu slăbire ponderală mar- 
cată (exicoză, pliu cutanat persistent, 
hipotonia globilor oculari, uscăciunea 
mucoaselor etc.); mai tirziu se ivesc 
semnele de acidoză, cu pierderea stării 
de conștiență, a motilităţii şi sensi- 
bilităţii (respiraţie Kiissmaul, halenă 
acetonică, acidoză, creșterea serică a 
acizilor grași, ureei, acidului lactic 
şi sulfaţilor, prezenţa acetonei și aci- 
dului acetilsalicilic în urină, cristale 
de fosfați amoniaco-magnezieni). 


Dacă la diabeticul compensat, în 
ciuda unei creşteri uşoare a producţiei 
de corpi cetonici, nu există acidoză, la 
diabeticul decompensat, la care can- 
titatea de insulină eficientă la nivel 
celular scade sub o anumită limită și 
consecutiv nivelul oxidărilor celulare 
de glucoză diminuează sub 50—100 
g|zi, se instalează o acidoză metabo- 
lică gravă prin acumularea de corpi 
cetonici (acidul acetoacetic, acidul B- 
hidroxibutiric și acetona), care nu 
numai că nu mai sint metabolizați în 
ficat, dar producţia lor crește ca urmare 
a intensificării gluconeogenezei (în spe- 
cial din lipide). Dacă la început oxi- 
darea tisulară a  corprilor cetonici 
creşte corespunzător cu creşterea pro- 
ducţiei lor, ulterior capacitatea de oxi- 
dare a lor este depășită, instalindu-se 
hipercetonemia (normal 0,5 mEq/l), 
care poate depăși 25 mEgJ/|, şi acidoza 
cetonică, una dintre cele mai pericu- 
loase complicaţii ale diabetului zaha- 
rat. Corpii cetonici se elimină în mari 
cantităţi prin urină (cetonuria variind 
între 1 și 40 g/zi) sau respiraţie (ace- 
tona conferă halenei un miros specific)“ 


dar se acumulează şi în singe și umori. 
Corpii cetonici, fiind acizi puternici, 
vor determina o gravă acidoză meta- 
bolică, tradusă prin scăderea marcată 
a rezervei alcaline (ajungind pînă la 
5—10 vol. CO) şi a pH plasmatic 
(între 7,20 şi 6,90). Dacă iniţial aci- 
doza este compensată prin hiperven- 
tilaţie (respiraţie profundă de tip Kiis- 
smaul), mai tirziu, ca urmare a epui- 
zării centrilor respiratori, se va insta- 
la hipoventilaţia, iar acidoza metabo- 
lică primitivă se va complica și cu o aci- 
doză respiratorie. Hipercetonemia sca- 
de captarea 0, de către creier, scade 
debitul sanguin cerebral şi inhibă cap- 
tarea de către creier a glucozei şi piru- 
vatului. Acidoza LCR se pare că joacă 
un rol important în alterarea rhe: 
de conșştienţă. 

Acidocetoza diabetică se ilie şi 
de grave tulburări hidro-electrolitice, 
pierzindu-se cantităţi crescute de Na+, 
K+, PO,H-2, CO,H-, Cl, ' Car Mg: 
ete., dar mai mici decit pierderea apei, 
realizindu-se în final o hipertonie plas- 
matică, reflectată prin scăderea pun- 
ctului crioscopic, hemoconcentraţie ac- 
centuată şi deschidratare celulară. Hi- 
pertonia plasmatică este accentuată 
de hiperglicemie (o creştere a glice- 
miei cu 100 mg/100 ml, cînd nu este 
metabolizată,  augmentează osmola- 
ritatea cu 5,5 mOsm/l). 

Acidocetoza diabetică asociată tul- 
burărilor hidro-electrolitice determină 
grave tulburări metabolice la nivelul 
sistemului nervos central, prin per- 
turbarea echilibrului de membrană 
celulară, prin ieşirea K* din celulă 
şi pătrunderea Nat — tulburări care 
se exteriorizează prin alterarea progre- 
sivă a stării de conştiență, putindu-se 
ajunge la comă. 

Modificările stării de conștienţă în 
coma diabetică nu se însoțesc de redu- 
cerea debitului sanguin cerebral şi a 
aportului de oxigen. Cu toate acestea, 
în coma diabetică se constată scăderea 
consumului glucozei în țesutul cere- 
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bral şi o scădere progresivă a consu- 
mului de O;, ajungind pînă la 1,8 ml 
0,/100 g/min. Scăderea consumului ce- 
rebral de O, este dealtfel singura dată 
de laborator cu valoare prognostică 
în coma diabetică; cind depăşeşte 
40% evoluţia este letală. 

Suferinţa cerebrală este aparent pa- 
radoxală, deoarece consumul de glu- 
coză în țesutul cerebral nu este influ- 
enţat de insulină și la om nu se poate 
explica nici prin diminuarea debitu- 
lui sanguin cerebral, nici prin deshi- 
dratarea celulelor cerebrale, care este 
totuşi minimă. Cercetări recente ex- 
plică suferința celulelor cerebrale în 
cursul acidocetozei diabetice prin in- 
fluenţa nocivă a acidozei asupra meta- 
bolismului celular. Creşterea cetone- 
miei provoacă leziuni funcţionale in 
celulele nervoase, clasic, prin blocarea 
hexokinazei cerebrale — enzimă cu rol 
hotăritor în pătrunderea glucozei în 
neuron şi utilizarea acesteia în cadrul 
ciclului  Embden-Meyerhof. Mai re- 
cent s-a sugerat că cetoacidoza ar 
impiedica utilizarea glucozei celulare 
prin inhibarea penetraţiei ei intrami- 
tocondriale — fenomen ce constituie 
rezultatul tulburărilor ionice — care 
antrenează, la rindul lor, un edem 
mitocondrial. 

Alţi autori presupun că acumularea 
corpilor cetonici (a acetoacetatului în 
special) ar interfera metabolismul ce- 
rebral prin blocarea competitivă a 
unor compuşi ai ciclului Krebs. În- 
cercările experimentale de realizare 
a unor concentraţii sanguine de ace- 
toacetat şi B-hidroxibutirat asemănă- 
toare celor din comă nu au dus însă 


la realizarea unor tulburări ale stării 


de conștienţă, efect motivat prin len- 
toarea cu care aceste substanţe stră- 
bat bariera hematoencefalică. Altă ipo- 
teză încearcă explicarea tulburărilor 
neurologice din coma diabetică prin 
concentrația crescută de GABA, care 
ar determina o inhibiţie directă a trans- 
miterii neuronale. Acumularea în co- 


mă a acestui metabolit s-ar datora 
incapacității țesutului cerebral de a 
utiliza glucoza — tulburare care ar 
avea drept consecinţă exagerarea de- 
rivării metabolismului oxidativ cere- 
bral pe calea șuntului GABA. 

Se poate conclude că, indiferent de 
mecanismele intime ce necesită încă 
precizări, tulburarea activităţii cere- 
brale care poate îmbrăca aspecte dife- 
rite, mergind de la o encefalopatie şi 
pină la comă, nu este consecutivă 
acțiunii toxice directe a acumulării 
corpilor cetonici, ci carenţei energe- 
tice datorate scăderii consumului ce- 
lular de glucoză. t 


Comele hiperosmolare necetonice 
(hiperglicemice) 


Aceste come survin în special la 
diabetici, dar și în unele afecţiuni 
acute urinare, pulmonare, intestinale, 
după infarct miocardic, insuficiență 
cardiacă, boli de sistem, arsuri, trau- 
matisme craniene etc. (65). 

Tulburările stării de conștienţă pre- 
zente în aceste stări patologice sint 
datorate unor tulburări metabolice im- 
portante: hiperglicemie considerabilă 
(frecvent peste 8—10 g */,), cu gli- 
cozurie masivă, cu tulburări mari în 
metabolismul azotat (retenţie azotată 
de 1—2 g%/..) și  hidro-electrolitic 
(creștere moderată a natremiei, pota- 
semie normală sau scăzută), deshi- 
dratare marcată globală (intra- și ex- 
tracelulară), cu hiperosmolaritate (pes- 
te 310 mOsm/l) și senzaţie crescută 
de sete. Pare paradoxal că această 
comă nu se însoțește de acidoză, fapt 
explicat probabil, pe de o parte, prin 
persistenţa unui oarecare transport 
intracelular al glucozei și, pe de altă 
parte, prin inhibiţia mobilizării lipi- 
delor. Se crede că acești bolnavi au 
un nivel insulinic circulant suficient 
pentru a întirzia eliberarea masivă 
a acizilor grași şi deci a împiedica 
cetoacidoza, însă insuficient ca să sti- 


muleze și intrarea unor cantităţi satis- 
făcătoare de glucoză în țesuturile peri- 
ferice. 

Aproape excepţional apare coma dia- 
betică lactacidemică, mai ales după 
tratamentul cu Meguan (73). 


Comele hipoglicemice 


Comele hipoglicemice apar la scă- 
deri ale glicemiei sub 0,60 g%/o, fiind 
rezultatul mai multor cauze (73): 

a d hipoglicemii & jtun prezente în: 
boala Addison (mecanism de produ- 
cere: alterarea gluconeogenezei), in- 
suficiența hepatică majoră (alterarea 
gluconeogenezei şi a stocajului gli- 
cogenic), intoxicația alcoolică acută 
la persoane denutrite (alterarea glu- 
coneogenezei și deperdiţia de glico- 
gen), mai rar tumori mezoteliale ex- 
trapancreatice — hepatoame, tumori 
mediastinale (mecanism necunoscut), 
diabet insulinodependent (administra- 
re excesivă iatrogenică de insulină), 
adenoame  insulinosecretante  (elibe- 
rare excesivă şi neregulată de insu- 
lină); 

b) hipoglicemii reactive (apărute în 
stare de saţietate în perioada de ab- 
sorbţie glucidică): postgastrectomie (ex- 
ces de descărcare insulinică), funcţio- 
nale, ca în distonia neurovegetativă 
(alimentaţie hiperglucidică), diabetul 
latent timpuriu sau „chimic“ (anoma- 
lii ale glucostatului, cu producere ex- 
cesivă de insulină). 


Manifestările clinice ale hipoglice- 
miei evoluează după un model carac- 
teristic, în hipoglicemiile ușoare apă- 
rind foamea, tremorul, transpiraţiile, 
tulburări de vedere şi psihice (cu tul- 
burări comportamentale); dacă hipo- 
glicemia este mai accentuată apar 
semnele neuro-musculare, tulburările 
mintale se accentuează și se instalează 
coma, iar dacă hipoglicemia scade şi 
mai mult se instalează convulsii, le- 
ziuni cerebrale ireversibile şi moartea. 
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Comele hipoglicemice trebuie dife- 
renţiate de cele diabeţice, deoarece 
cele două condiţii impun un tratament 
diametral opus. În tabelul XLIII sint 
prezentate principalele elemente care 


zii cu sînge incompatibil, afecţiuni 
emboligene, intoxicații etc.). În plus, 
tabloul clinic este mai zgomotos în 
coma din nefropatiile acute decit acela 
din nefropatiile cronice. 


TABELUL XLIII 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎNTRE COMA DIABETICĂ ŞI COMA HIPOGLICEMICĂ 
(DUPĂ SODEMANN, 1974) 


| Coma acidocetozică | Coma hipoglicemică 


Instalare Progresivă (ore — zile) Bruscă (minute) 
Condiţii de bază Boli intercurente, omisia insu- | Exerciţiu (efort), omisia ali- 
linei mentării 
Evoluție Progresivă Foarte variabilă 
Dispariţie Lentă Bruscă, 
Semne neurologice Comă calmă Comă agitată, 
Alte semne Sete, poliurie, vărsături, cefalee, | Foame, cefalee, transpiraţii 
coriză, dureri abdominale 
Hidratarea Deshidratare: piele uscată, Piele umedă 
T.A. Scăzută Crescută, 
Respirația, „| Dispnee acidotică, Kiissraaul Normală 
Puls Rapid Normal 
Urină: 
Glicozurie 5 g/100 ml 0—5 g/100 ml 
A Cetonurie Puternic pozitivă 0 — spre pozitiv 
er: 
Glucoză 400 mg/100 ml sau mai mult | Mai puţin de 40 mg/100 ml 
Cetone Pozitivă, 1:83 Negativă 
HCOs Mai puţin de 10 mEg/l 26 mEgj/l 


Răspuns la sol. 
glucoză i.v. 
60—100 ml 50% 


Negativ 


Revenire imediată şi com- 
pletă din comă 


permit efectuarea diagnosticului dife- 
renţial între cele două entităţi. 


Comele uremice 


Aceste come se pot instala ca urmare 
a unor fenomene de intoxicație endo- 
genă, în cursul nefropatiilor acute sau 
cronice ajunse în stadiul final de ure- 
mie. 

În contrast cu instalarea comei în 
cursul nefropatiilor cronice, acciden- 
tul uremic din insuficiența renală acută 
este precedat cel mai adesea de un 
factor etiologic evident (colaps circu- 
lator, stări de deshidratare severă, 
infarete miocardice şi renale, transfu- 


Încercările de a găsi un factor unic 
răspunzător de apariţia tulburărilor 
neuro-psihice în coma uremică nu au 
fost încununate de succes. Tulburările 
de conștienţă din coma uremică, ne- 
putînd fi legate de intervenţia unei 
singure anomalii biochimice, justifică 
intervenţia a doi sau mai mulţi fac- 
tori în cadrul lanţului patogenic, unii 
factori avind un rol direct (blocaje 
enzimatice) alţii indirect, alterind per- 
meabilitatea barierei hematoencelali- 
ce şi ușurind astfel pătrunderea în 
SNC a unor substanțe toxice. Dealt- 
fel, s-a evidenţiat o distuncţie a barierei 
hematoencetalice, iar tulburările neu- 
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ro-psihice par să fie determinate nu 
atit de nivelul sanguin al diferitelor 
substanțe retenţionate, cît mai ales 
de gradul de impregnare a centrilor 
nervoși cu aceste substanţe toxice. 
Gradul diferit de alterare a barierei 
hematoencefalice ar explica multe din- 
tre discordanţele observate între ta- 
bloul clinic şi cel umoral. 

Se pare că apariţia tulburărilor de 
conștienţă este condiţionată iniţial de 
mecanisme patogenetice diferite în ca- 
zul insuficienței renale acute (inter- 
venţia unei agresiuni puternice exer- 
cită efecte nocive directe asupra celu- 
lelor, rezultind o suferință celulară 
difuză, inclusiv neuronală, ca urmare 
atit a unor tulburări de permeabili- 
tate celulară, cit şi a unor disfuncţii 
ale „pompei“ de Na*, în urma afec- 
tării enzimelor ce o deservesc), față 
de cel al insuficienţei renale cronice 
(tulburările de permeabilitate sint mai 
mici, predominind cele ionice). 


Celula nervoasă în coma uremică, 
deși are un aport corespunzător de 
glucoză și oxigen, nu le poate utiliza, 
fiind caracteristică pentru starea de 
comă o reducere a consumului de O, 
şi de glucoză. Blocajul enzimatice 
cerebral s-ar datora acumulării pro- 
gresive a unor produși toxici endo- 
geni azotaţi, ca urmare a insuficienţei 
renale. Deoarece în retenţia azotată 
predomină ureea (ajungind între 50 
şi 90 mg/100 ml), iar experimental 
creșterea progresivă şi de mir du- 
rată a valorilor serice ale ureei a putut 
realiza un tablou clinic asemănător 
uremiei, s-a emis ipoteza rolului toxic 
jucat de această substanţă. Ureea şi-ar 
exercita efectele toxice însă numai 
după o perioadă de contact mai înde- 
lungat cu țesuturile, perioadă nece- 
sară intrării sale în celule şi fixării pe 
proteinele acestora, realizind astfel un 
blocaj enzimatic. Astăzi însă din ce 
în ce mai multe cercetări vin să subli- 
nieze rolul concentraţiilor ridicate de 
uree în creșterea permeabilităţii mem- 


branelor celulare, favorizind probabil 
în acest mod pătrunderea în celulă şi 
a altor substanţe toxice. Faptul că în 
clinică de multe ori se observă lipsa 
unei corelaţii între concentraţia ureei 
sanguine şi starea de conștienţă, ca 
şi faptul că scăderea concentraţiei 
ureei nu este urmată totdeauna de ame- 
meliorarea stării de conştienţă au pus 
în dubiu rolul toxic al ureei pentru 
sistemul nervos central, acesta fiind 
atribuit altor fracțiuni ale azotului 
rezidual, cum ar fi: substanţele aro- 
matice rezultate din putrefacţia intes- 
tinală (scatol, indol), polipeptidele, 
guanidina, aminele (etanolaminele şi 
dimetilamina) etc. În sprijinul aces- 
tei ipoteze ar pleda şi pozitivarea reac- 
ţiei xantoproteice în lichidul cefalora- 
hidian numai la uremicii cu tulburări 
de conștienţă (substanţele enumerate 
străbătind greu bariera hematoence- 
falică). Existenţa unor come uremice 
fără creşterea substanţelor aromatice 
în ser și lichidul cefalorahidian, pre- 
cum şi faptul că trecerea la precomă 
sau comă nu este totdeauna marcată 
de agravarea retenţiei vreunuia dintre 
aceşti metaboliți fac discutabilă aceas- 
tă ipoteză, ducind la presupunerea că 
în uremie s-ar reţine o substanţă azo- 
tată neproteică, a cărei structură nu 
a fost încă precizată, dar care ar avea 
o moleculă mică, capabilă să traver- 
seze membranele permeabilizate de 
ureea în cantitate crescută. Mai re- 
cent s-a demonstrat că există o relaţie 
netă între importanţa tulburărilor de 
conștiență și creșterea polipeptidemiei 
(peste 100 mg/l) sau a guanidinemiei 
(78). Creşterea fosgenului (a cărui for- 
mare este condiţionată de retenţia 
ureei şi de acidoză), prezentă numai la 
uremicii cu tulburări de conștienţă, 
poate îi de asemenea toxică pentru 
SNC. 

Este posibil ca retenţia diferiților 
metaboliți azotaţi sau a aminelor bio- 
gene să nu influenţeze direct metabo- 
lismul cerebral, ci să interfereze cu 
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metabolismul glucidic, derivindu-se în 
aceste condiţii degradarea acidului 
piruvic pe o cale anaerobiotică, cu 
formarea în exces de acetonă şi butilen- 
glicol, substanţe găsite crescute în 
serul uremicilor cu tulburări de con- 
ştiență şi care s-au dovedit experimen- 
tal că au proprietăţi narcotice evi- 
dente. 


În afară de retenţia unor substanţe 
toxice de natură probabil azotată, insu- 
ficienţa renală determină şi pertur- 
bări importante ale izotoniei, izohi- 
driei, izoioniei, cu apariţia unei hipo- 
tonii plasmatice (cu hiperhidratare ce- 
lulară), acidoză și tulburări ionice 
mari (hipermagneziemie, hiperfosfate- 
mie, hipersulfatemie) — factori care 
ar contribui la apariţia tulburărilor 
de conștiență. Hipercateco laminemia, 
existentă în această comă, ar deter- 
mina anxietatea și starea de agitaţie, 
prezente uneori. 

Cunoașterea tulburărilor patogenice 
justifică utilizarea unui arsenal tera- 
peutic raţional, care permite adesea 
trecerea cu succes a acestei perioade 
critice, mai ales în comele apărute în 
cursul unor nefropatii acute, comele 
din insuficiența renală cronică fiind 
cel mai adesea ireversibile. 


Comele pancreatice 


Coma și encefalopatia pancreatică 
sînt prezente în 5—10% din pancrea- 
titele acute sau subacute. Semnele 
neurologice (tablouri hipertonice, ce- 
rebeloase, piramidale) şi psihice (an- 
xietate, agitație, mutism akinetic, ob- 
nubilare, confuzie, comă) apar în 2—5 
zile de la debutul bolii. 

Un real ajutor în diagnosticul aces- 
tei encefalopatii şi come îl constituie 
dozarea amilazelor serice. Substratul 
morfologic al acestei encefalopatii, 
constă din demielinizări difuze în SNC 
şi acumularea de macrofage în creier, 
cerebel şi talamus. 
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Apariţia encefalopatiei a fost ex- 
plicată fie prin descărcarea din pan- 
creas în circulaţia sistemică a unor 
lipaze care acţionează asupra unor 
zone encefalice — ducind la demielini- 
zare şi embolii grăsoase —, fie prin 
procese de autoagresiune, urmate de 
eliberarea unei substanţe (zimofren), 
ce blochează unele enzime, tulburind 
astfel metabolismul cerebral. 


Comele 
din insuficiența respiratorie 


Aceste come se întîlnesc în afec- 
ţiuni bronho-pulmonare cronice, em- 
fizem, bronșita cronică, obezitatea ex- 
cesivă (sindrom Pickwick etc.), fiind 
declanșate de infecţii. care micșorează 
spaţiul respirator. 

Cantitatea de CO, crescută şi hipo- 
xia cerebrală determină o vasodila- 
taţie, care duce la edem cerebral şi 
stază papilară (Haţieganu a descris- 
pentru prima oară, prezenţa unei sta- 
ze papilare la o insuficienţă cardio- 
pulmonară cronică), fenomene ce ex- 
plică cefaleea şi tulburările de con- 


_ştienţă (stare confuzională, somnolență 


şi comă). Caracteristice sînt oscilația 
simptomelor — bolnavul intrind şi ie- 
şind din comă alternativ — şi faptul 
că, atunci cind bolnavul părea ieșit 
din comă, administrarea de 0, îl poa- 
te face să reintre în comă, deoarece 
centrul respirator nu mai este influen- 
țat de CO, în exces, hipoxia fiind sin- 
gurul factor care acţionează asupra 
sinusului carotidian. 

Ca mecanism etiopatogenic, această 
comă este în majoritatea cazurilor o 
comă hipercapnică. De mare utilitate 
în diagnosticul comei prin insuficiență 
respiratorie este determinarea CO;, a 
pH. şi a rezervei alcaline. Oxigenote- 
rapia trebuie să se facă intermitent 
şi cu precauţie, deoarece înlăturarea 
hipoxiei duce la reducerea mișcărilor 


respiratorii (apnee din cauza hipore- 
flexiei chemoreceptorilor sino-caroti- 
dieni) și la agravarea acidozei. 


Comele tireotoxice (basedowiene) 


Comele tireotoxice (formele acute sau 
subacute maligne) reprezintă o com- 
plicaţie relativ frecventă a  hiperti- 
roidismului vechi, de gravitate medie 
sau severă (65). 

Sub influenţa factorilor declanşatori 
necunoscuţi sau cunoscuţi (erori te- 
rapeutice, condiţii stresante, metas- 
taze hipersecretante tiroidiene, tiroi- 
dectomii subtotale în cazuri de criză 
tireotoxică etc.) se produce o creștere 
bruscă a nivelului plasmatic al hor- 
monilor tiroidieni. Aceştia, la rîndul 
lor, produc o hipersensibilizare f-adre- 
nergică și creșterea catecolaminelor 
circulante (sinergismul tiro-catecolic), 
modificări care măresc consumul ce- 
lular de 0;, dar în același timp produc 
şi decuplarea fosforilării oxidative, pro- 
babil prin deformarea membranelor 
mitocondriale sub efectul excesului ca- 
tecolaminic şi tiroxinic. Se creează 
astfel hipoxie și tulburarea metabo- 
lismului celular, cu acidoză plasmatică 
și transmineralizare; celulele nu mai 
rețin K*  difuzibili (hiperkaliemie), 
apar azotemie etc., o suferinţă ce- 
lulară generalizată cu predominanţă 
cardiacă şi nervoasă (hipotalamică și 
corticală), explicind pierderea stării 
de conștienţă. Nu este exclus ca la 
generarea comei să participe și o insu- 
ficienţă corticosuprarenaliană, conse- 
cinţă a unei epuizări diencefalo-hipo- 
fizare (65). 


Comele hipotiroidiene 
(mixedematoase) 


Comele hipotiroidiene (primare sau 
secundare) reprezintă un accident foar- 
te rar, dar de mare gravitate, a cărui 
patogenie este încă incomplet eluci- 
dată (65). Asemenea come survin la 
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hipotiroidieni după infecţii, intoxicații 
(barbiturice în exces), expunere la 
frig (mai ales în ţările nordice, unde şi 
frecvenţa comei este mai mare). 

Se pare că insuficienţa hormonilor 
tiroidieni produce scăderea reactivi- 
tăţii B-receptorilor și a catecolaminelor 
circulante, scăderea oxidărilor celu- 
lare și tulburarea metabolismului ce- 
lular (hipernatremie, hiperkaliemie, aci- 
doză, hipercapnie, hiperazotemie), care 
determină în final hipoxie și diminuarea 
rezervelor energetice neuronale. La 
acestea se mai adaugă și infiltraţia 
mixedematoasă a ţesuturilor, în spe- 
cial a celui nervos, endocrin, cardio- 
vascular şi respirator. În unele cazuri 
tulburările respiratorii sînt atît de 
intense, încît pot determina în mod 
secundar ele însele comă (65). 

De asemenea, uneori, se mai poate 
adăuga secundar şi o insuficienţă cor- 
ticosuprarenaliană. Toţi acești fac- 
tori generează condiţii pentru un me- 
tabolism sub limita normală, care are 
drept consecinţă, uneori, și tulburări 
ale stării de conştienţă, mergind pină 
la comă. 


Comele prin insuficiență 
corticosuprarenaliană 


Aceste come sint consecinţa unei 
distrugeri acute, masive şi brutale a 
corticosuprarenalelor sănătoase (sin- 
drom Watherhouse-Friederichsen) sau 
lezate anterior (boala Addison, hipo- 
plazie congenitală suprarenaliană, abla- 
ţii chirurgicale în caz de tumori su- 
prarenaliene etc.). 

În aceste condiţii se produce o tul- 
burare masivă și bruscă a capacităţii 
de răspuns a organismului la variațiile 
mediului ambiant (lipsa reacției ge- 
nerale de apărare-adaptare), consecinţa 
lezării axului hipotalamo-hipofizo-adre- 
nocortical. Consecutiv se instalează 
mari tulburări circulatorii (hipovole- 
mie) şi metabolice (mai ales glucidice), 
dar și hiponatremie marcată, hipoclo- 


remie, hipoglicemie, diminuarea re- 
zervei alcaline, hiperpotasemie peste 
7 mEg/l, hipercolesterolemie, azote- 
mie, deshidratare extracelulară mar- 
cată. Aceste dezechilibre generează, 
la rîndul lor, tulburări ale stării de 
conștiență, pină la comă. 


Comele prin substanţe toxice 
şi medicamentoase 


Comele barbiturice 


Utilizarea barbituricelor în terapie 
continuă să crească, datorită acţiunii 
lor sedative, hipnotice, anestezice şi 
anticonvulsivante. În afara ignorării 
posologiei (supradozare) şi a rarelor 
intoxicații accidentale la copil, majo- 
ritatea intoxicaţiilor au un caracter 
voluntar, în scop de suicid. 

Pe lingă efectul toxic direct al sub- 
stanței asupra celulelor corticale sau 
ale SAA, coma barbiturică are şi o 
componentă respiratorie importantă, 
prin acţiunea deprimantă a dozelor 
mari asupra centrului respirator. În 
coma barbiturică profundă are loc o 
scădere accentuată a debitului san- 
guin și a consumului de oxigen ce- 
rebral, iar examenul gazelor singelui 
arterial decelează o hipercapnie, măr- 
turie a hipoventilaţiei alveolare de 
origine centrală. 

Deoarece experimental barbituricele 
inhibă reversibil oxidarea glucozei, a 
lactatului şi a piruvatului, dar nu și a 
succinatului, s-a crezut că tulburarea 
biochimică în intoxicația barbiturică 
ar consta într-o afectare enzimatică 
a mecanismului oxidativ la nivelul 
flavoproteină-citocrom B. 

Cercetările mai recente au arătat 
că barbituricele determină decuplarea 
fostorilării oxidative, predominant prin 
inhibarea fosforilării și mai puţin prin 
ieducerea consumului de oxigen (afec- 
rarea importantă a consumului de 0, 
turvine numai la doze'foarte ridicate). 
Asceastă decuplare între oxidare şi fos- 


forilare face ca energia derivată din 
oxidarea glucozei să nu poată fi tran- 
sierată decit în cantităţi foarte mici 
produșilor  macroergici, realizindu-se 
astfel o neconcordanţă între formarea 
acestora şi intensitatea proceselor oxi- 
dative, ceea ce duce în final la tul- 
burarea metabolismului cerebral. 

Există date care atestă că SAA și 
scoarța cerebrală sînt cele mai sensi- 
bile la acţiunea substanțelor barbitu- 
rice, în timp ce căile cerebeloase, ves- 
tibulare și spinale sînt mai puţin sen- 
sibile. Sistemele vitale bulbare răs- 
punzătoare de respiraţie și circulaţie 
sint cele mai puţin sensibile. Aceste 
date ridică problema locului maxim 
de acţiune a barbituricelor și a sensi- 
bilităţii mai crescute a regiunilor sis- 
temului nervos central cu rol predo- 
minant în determinarea tulburărilor 
de conștienţă, fiind însă obţinute cu 
doze mult mai reduse decit cele ce induc 
tulburările grave de conștiență din 
coma barbiturică. În doze mari bar- 
bituricele afectează metabolismul unor 
regiuni întinse ale creierului, acţio- 
nind la toate nivelurile segmentare 
şi de organizare funcţională ale siste- 
mului nervos central. 


Comele morfinice 


Intoxicația morfinică are frecvent 
un caracter accidental prin suprado- 
zare, consecutiv utilizării unor doze 
terapeutice la bolnavii cu o sensibili- 
zare crescută faţă de morfină (hepa- 
topatii grave) sau în tentative de sinu- 
cidere. 

Important de subliniat este lipsa 
de uniformitate în acţiunea mortfinei 
asupra sistemului nervos, drogul de- 
terminînd inhibiţia anumitor centri şi 
stimularea. altora (medulari, în spe- 
cial). Se pare că morfina are un efect 
deprimant asupra respirației tisulare 
prin acţiunea asupra unor sisteme en- 
zimatice. Chiar și în doze mici, mor- 
fina provoacă inhibiția selectivă a cen- 
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trului respirator, care, depresat, în- 
cetează să mai fie sensibil la acţiunea 
stimulatoare normală a CO,, moartea 
prin intoxicația cu morfină datorin- 
du-se aproape totdeauna opririi res- 
piraţiei. De asemenea, morfina acţio- 
nează asupra sistemelor activatoare 
reticulate mezodiencefalice, responsa- 
bile de starea de trezire şi conștiență. 
Modificările metabolice observate după 
doze excesive de morfină — cum ar fi 
hiperglicemia, glicozuria, creşterea aci- 
dului lactic și a conţinutului CO, din 
singe, scăderea pH sanguin etc. — 
sint secundare hipercapniei și hipo- 
xiei, rezultate prin inhibiţia respira- 
ției. 


Comele prin intoxicația cu droguri 
fenotiazinice de tipul 

clorpromazinei  (Clordelazin, 
Largactil) sau al prometazinei 
(Romergan,  Phenergan ) 


În ultimele două decenii terapia 
prin substanţe neuroleptice a cunoscut 
un deosebit succes, depășind domeniul 
neuropsihiatriei și cuprinzind și pe 
cel al altor specialități. Fiind larg 
utilizate ca anxiolitice, antihistami- 
nice, antivomitive etc., frecvenţa in- 
toxicaţiilor acute prin fenomene de 
supradozare — intoxicații accidentale 
(mai ales la copii), dar mai ales vo- 
luntare — este destul de importantă. 

Simptomatologia intoxicaţiilor cu 
aceste medicamente (tulburări ale stă- 
rii de conștiență, stupor, comă, agi- 
taţie psiho-motorie, hipotensiune, hi- 
potermie, puls accelerat etc.) se da- 
torează inhibiţiei transmiterii sinap- 
tice în anumite structuri somato- 
vegetative centrale, în special hipota- 
lamus şi sistemul activator mezodien- 
cefalic. Depresiunea transmiterii influ- 
xului nervos în aceste zone duce la 
scăderea secreției hipofiziei anterioare, 
la tulburarea controlului metabolis- 
mului, temperaturii, tonusului vaso- 
motor, echilibrului hormonal, somnu- 
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lui şi stării de conștienţă. Un argument 
în plus în favoarea inhibiţiei sistemu- 
lui reticulat ascendent este faptul că 
reacţiile declanșate de stimularea elec- 
trică a acestui teritoriu nu mai apar după 
administrarea clorpromazinei. Clorpro- 
mazina are, în afara efectului de- 
primant asupra sistemului nervos cen- 
tral şi circulaţiei periferice, o acţiune 
metabolică, constind în inhibiţia acti- 
vităţii celulare, care determină o ade- 
vărată „acţiune narcobiotică“ — ac- 
ţiune ireversibilă la doze mari. 


Comele prin intoxicația 
cu tranchilizante 


Tulburările de conștiență apărute 
în cazul intoxicaţiilor cu medicamente 
de tipul meprobamat (Carbaxin, Equa- 
nil), Clordiazepoxid (Librium, Napo- 
ton) și diazepam (Valium) se dato- 
resc decuplării fosforilărilor oxidative 
din mitocondriile cerebrale, prin in- 
hibiţia citocromului C, NADPHs-cito- 
crom-C-reductazei și, parţial, a dehi- 
drazelor. Fenomenele de blocare a 
transmiterii plurisinaptice centrale, ca 
urmare a decuplării fosforilării oxi- 
dative, se pare că se exercită de ase- 
menea cu predilecție în hipotalamus 
şi substanța reticulată activatoare. 
Dozele mari de tranchilizante deprimă 
şi centrii bulbari, determinind tul- 
burări respiratorii şi hemodinamice 
grave, cu hipotensiune arterială şi 
insuficienţă circulatorie acută. 


Comele prin . intozicaţia 
cu substanțe antidepresive 


În intoxicaţiile acute cu substanţe 
de tipul imipraminei (Tofranil, Anti- 
deprin) sau al derivaţilor hidrazinei 
(Niamid, Marplan), apariţia tulbură- 
rilor de conștiență nu se datorează 
acţiunii directe a drogului asupra cor- 
texului cerebral, ci efectului asupra 
căilor polisinaptice din substanța re- 
ticulată activatoare mezodiencetalică. 


Derivaţii hidrazinei inhibă monoami- 
nooxidaza (MAO), principala enzimă 
ce intervine în metabolismul catecola- 
minelor cerebrale (serotonină, adrena- 
lină, noradrenalină) implicate în men- 
ţinerea stării de veghe. Blocarea MAO 
are ca efect creșterea în țesutul cere- 
bral a monoaminelor și a metaboli- 
ţilor lor (serotonina, noradrenalina, 
dopamina). În afara acestui mecanism, 
cel puţin pentru o parte din aceste 
substanţe (iproniazid), s-a dovedit o 
acţiune de carenţare piridoxinică, ce 
are ca urmare scăderea conţinutului 
de piridoxalfosfat, cofactor necesar 
multor reacţii metabolice cerebrale 
(metabolismul acidului glutamic, trip- 
tofanului etc.). 


Comele prin intozicaţie 
hidrazidică (H.1.N.) 


Coma este de obicei consecinţa unei 
intoxicaţii voluntare şi foarte rar a 
unui supradozaj, fiind uneori prece- 
dată și de alte semne neurologice (ce- 
falee, amețeli, agitaţie psiho-motorie, 
tremurături musculare). 'Tulburarea 
gravă a metabolismului celular (aci- 
doză metabolică, hiperglicemie etc.) şi 
care explică tulburările de conştiență 
poate fi şi consecinţa blocării pirido- 
xalfostatului, cofactor important me- 
tabolic. 


Comele etilice 


Aceste come sint destul de frecvente 
printre intoxicaţiile comatoase, dar 
există variaţii foarte mari în ceea ce 
privește doza toxică și toleranța indi- 
viduală. 

În coma etilică, consumul de oxigen 
cerebral prezintă o scădere foarte mică 
faţă de normal (în medie de 5,9%), 
ceea ce ar sublinia faptul că tulbură- 
rile neuro-psihice în intoxicația alco- 
olică nu apar prin modificarea respira- 
ției celulelor cerebrale. Aceste rezul- 
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tate concordă cu cele experimentale, 
care au arătat că pentru realizarea unei 
depresiuni importante a metabolismu- 
lui cerebral sînt necesare concentraţii 
de alcool cu mult superioare celor 
întilnite în coma etilică. Carenţa ţe- 
sutului cerebral de difosfopiridinnucle- 
otid (implicat în angajarea oxidării 
alcoolului) — factor important în trans- 
ferul de energie — nu poate, de ase- 
menea, explica tulburările nervoase, 
deoarece ritmul de metabolizare a 
alcoolului de către țesutul cerebral 
este foarte redus, alcoolul fiind meta- 
bolizat predominant în ficat. Cerce- 
tări mai recente au arătat că alcoolul, 
ca şi barbituricele, exercită un efect 
inhibitor predominant asupra proce- 
selor de fosforilare și mai puţin asupra 
consumului de oxigen, ducind la de- 
cuplarea fostorilării şi la tulburarea 
transferului energetic şi, în final, a 
metabolismului neuronal. De foarte 
multe ori coma alcoolică, convulsiile 
sau stările confuzive după ingestie 
de alcool au la bază o hipoglicemie. 
n toate aceste cazuri se recomandă 
administrarea i.v. de ser glucozat ime- 
diat după recoltarea singelui necesar 
determinării glicemiei (77). 


Comele prin intoxicația 
cu alcool metilic 


Metanolul este utilizat ca solvent 
în laborator și industrie (mobile în 
special). Intoxicația poate proveni prin 
ingerare datorită contuziei cu alte 
băuturi alcoolice sau prin contactul 
cu toxicul, în industrie. Efectele to- 
xice ale alcoolului metilic se dato- 
rează hipoxiei pe care o realizează prin 
acidul formic (produsul său de trans- 
formare), care blochează oxidazele şi 
în special fermentul respirator War- 
burg. Acidul formie constituie în ace- 
lași timp și factorul care determină 
acidoza metabolică gravă, factor ma- 
jor în intoxicația metilică. 


În afara unei inhibiţii directe mi- 
nore asupra SNC, merită să fie subli- 
niată şi intoxicația mediat a celule- 


lor retiniene (probabil datorită tot 
acidului formic, care determină o hi- 
poxie prin inhibarea unor enzime), 
care se traduce printr-o cecitate to- 
tală. 


Comele oxicarbonate 


Oxidul de carbon blochează hemo- 
globina, pentru care are o afinitate 
de 204 ori mai mare decit O,, afini- 
tate ce permite fixarea de CO chiar la 
concentraţii foarte mici în aerul in- 
spirat. Hemoglobina se transformă în 
carboxihemoglobină, fiind sustrasă de 
la reacţia normală de fixare a O,, rea- 
lizindu-se astfel o hipoxie de transport 
acută, rapid constituită. Hipoxia tisu- 
lară este ulterior accentuată și mai 
mult de prezenţa COHb, care depla- 
sează spre stinga curba de disociere 
a HbO, restante, împiedicind elibe- 
rarea O, transportat de oxihemoglo- 
bina nemodificată şi, prin afinitatea 
crescută pentru o serie de fermenţi 
respiratori cu structură heminică, blo- 
chează funcţia de transfer electronic. 
Fără să se poată preciza dacă este 
vorba de o acţiune hipoxică pură 
sau/şi citotoxică, gravitatea intoxi- 
caţiei este proporţională cu conţinutul 
de CO al aerului inspirat şi cu durata 
expunerii. Primele tulburări apar cînd 
proporţia de COHb se apropie de 20%, 
iar atunci cînd atinge 64% apar rapid 
comă și convulsii, deprimarea activită- 
ţii cardio-respiratorii şi exitus. Tul- 
burările neuro-psihice se instalează 
iniţial ca o consecinţă a hipoxiei ane- 
mice a centrilor nervoși (creierul și în 
special centrii superiori fiind cei mai 
sensibili la hipoxie) și secundar modifi- 
cărilor tonusului vasomotor (dilataţie 
capilară venoasă și stază), care agra- 
vează şi mai mult lipsa de O, a celu- 
lelor nervoase. 


Comele saturnine 


Encefalopatia saturnină, cea mai 
gravă dintre manifestările saturnis- 
mului, apare numai în urma absorb- 
ţiei masive şi rapide de plumb şi a 
fost atribuită anemiei cerebrale, he- 
moragiilor, aterosclerozei, uremiei, de- 
generării neuronilor corticali sau menin- 
gitei difuze. Atingerea sistemului ner-. 
vos central pare să fie mai puţin re- 
zultatul acţiunii toxice directe a plum- 
bului asupra centrilor și mai degrabă 
pare a fi secundară modificărilor vas- 
culare sau inhibiţiei unor fermenţi 
celulari determinate de plumb. În- 
tr-adevăr, în unele cazuri, examenul fun- 
dului de ochi a demonstrat prezenţa 
unor spasme vasculare, care, alături 
de caracterul paroxistic al tulburări- 
lor nervoase, permit supoziţia exis- 
tenţei unui spasm vascular local. În 
unele cazuri trebuie să se aibă în ve- 
dere și intervenţia unei hipertensiuni 
arteriale sau a manifestărilor menin- 
goencefalitice secundare. Acţiunea to- 
xică a Pb asupra enzimelor s-ar da- 
tora fie fixării pe grupa sulthidril a 
componentei proteice a acestora, fie 
deplasării altor ioni metalici biologic 
activi din metaloenzime. Recent s-a 
stabilit că acţiunea toxică a plumbului 
ar consta în fixarea acestuia pe struc- 
turile membranoase ale celulei, îm- 
piedicînd-o astfel să-și sintetizeze pro- 
teinele (enzimele). Indiferent de me- 
canism, în cele din urmă plumbul 
tulbură procesele de oxidoreducere ce- 
lulară, acţionind asupra transportori- 
lor și activatorilor de 0; (glutation, 
codehidraze  etc.), determinind  hi- 
poxie, hipercapnie şi scăderea con- 
sumului de oxigen cerebral. De ase- 
menea, ischemia, hemoragiile perivas- 
culare, edemul consecutiv spasmului 
şi creșterea permeabilităţii vasculare 
în encefalopatia saturnină determină 
alterări grave ale țesutului nervos, 
traduse clinic prin diferite modificări 
neuro-psihice, inclusiv comă. 
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Comele prin intoxicația 
cu compuși organotostorici 


Compuşii organoiosforici, actualmen- 
te larg utilizaţi ca pesticide în agricul- 
tură, au o toxicitate deosebit de mare, 
citeva centigrame fiind suficiente pen- 
tru a provoca omului o intoxicație 
mortală, în cîteva zeci de minute. 
Cele mai frecvente intoxicații au un 
caracter profesional, apărind în ca- 
drul manipulărilor neglijente și fără 
echipament de protecţie corespunză- 
tor. Intoxicaţiile prin consumarea fără 
spălare prealabilă a unor fructe sau 
legume stropite cu aceste substanţe, 
prin folosirea la deparazitarea locuin- 
țelor sau în tentative de sinucidere 
sint de asemenea cunoscute. Pătrun- 
derea toxicului în organism se face 
mai ales pe cale respiratorie sau cuta- 
nată și, voit, prin ingerare. Acţiunea 
toxică a compuşilor organofosforici se 
datorează proprietăţii lor de a inhiba 
colinesterazele, ceea ce antrenează o 
hiperactivitate  vagomimetică  conse- 
cutivă acumulării excesive de acetil- 
colină, excesul de mediator chimic 
determinind trei grupe de efecte to- 
xice: 

— efecte muscarinice, care se dato- 
rează acumulării acetilcolinei nehidro- 
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SOMNUL 


Detiniţia somnului rămine încă 
descriptivă, deoarece substratul neu- 
robiologic al ciclului somn-veghe nu 
se cunoaște încă cu exactitate (2). 
Deși ocupă 1/3 din viaţa omului, som- 
nul prezintă încă multe necunoscute 
în ceea ce priveşte mecanismul său de 
producere, aprecierea valorii și rolu- 
lui său etc., fiind un fenomen cu o 
importantă componentă subiectivă, 
condiţionată individual. 

Somnul este o stare fiziologică perio- 
dică, reversibilă, caracterizată prin 
inactivitate somatică şi abolirea rela- 
tivă și temporară a conștienţei, conse- 
cinţă atit a unei deaferentări nervoase, 
cît mai ales a intervenţiei active a 
unor mecanisme neuro-umorale com- 
plexe. Spre deosebire de comă însă, 
nivelul conștienţei poate fi rapid și 


Bioritmul somn-veghe 


Viaţa normală impune o alternanță 
a stării de veghe şi a somnului, rapor- 
tul dintre ele variind în cursul unei 
perieade de 24 de ore de la un individ 
la altul, precum și în funcţie de virstă. 

Alternanţa stării de veghe-somn con- 
stituie unul dintre aspectele particu- 
lare ale bioritmicităţii proceselor fizio- 
logice, o regulă de la care nu face ex- 
cepţie nici o ființă dotată cu sistem 
nervos. Ritmul circadian de veghe şi 
somn mai poartă şi denumirea de 
ritm nictemeral, nictemerul fiind con- 
siderat a reprezenta o unitate fiziolo- 


complet restabilit prin stimuli adec- 
vaţi, somnul fiind numai „o suspen- 
dare plăcută și reversibilă a interac- 
ţiunii senzorio-motorii cu mediul în- 
conjurător, obişnuit asociată cu pozi- 
ţia culcată și imobilitate“ (67). 

Somnul se caracterizează printr-o 
serie de modificări fiziologice cu o 
netă predominanţă parasimpatică: în- 
chiderea pleoapelor, mioză, relaxare 
musculară (diferită după tipul de 
somn), bradicardie, diminuarea pină 
la dispariţia totală a secreției oculare, 
reducerea metabolismului la un nivel 
minim etc., deosebindu-se astfel net 
de starea vigilă, căreia îi este carac- 
teristică predominanţa simpatică (des- 
chiderea ochilor, midriază, tonus mus- 
cular crescut, tahicardie, creşterea me- 
tabolismului etc.). 


gică de timp, cuprinzind o perioadă 
de veghe şi una de somn, perioade rit- 
mate de zi şi noapte. 

La om există o anumită dezvoltare 
ontogenetică a ritmurilor nictemerale, 
legată de maturizarea sistemelor neuro- 
umorale de reglare (fig. 175). Astfel 
nou-născutul doarme aproape tot tim- 
pul, între săptăminile 3—7 numărul 
orelor de somn scade cu aproximativ 
o oră, fără a se putea stabili vreo le- 
gătură directă a somnului cu ciclul 
zi-noapte, pentru ca apoi, treptat, som- 
nul de noapte să ocupe un timp din 
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ce în ce mai mare (aproximativ 10 ore), 
scăderea duratei totale de somn fă- 
cîndu-se pe seama somnului de zi. 
Începînd cu al doilea an şi pină la 
virsta școlară se stabilizează perioada 
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Fig. 175 — Schemă reprezentînd evoluţia ontogenetică 
a alternării somnului cu starea de veghe de la copil 
pînă la adult. Ariile negre reprezintă perioada de 
somn, iar ondulațiile, perioadele de odihnă — activi- 
tate, a căror lungime creşte de'la 50—60 de minute 
(la copil) la 80—90 de minute (la adult) (după Kleit- 


man, 1952). 


somnului nocturn în jurul a 10 
ore, iar de la virsta de 13 ani, 
somnul de noapte ajunge la aproxi- 
mativ 8 ore, cu variaţii individuale 
care se menţin şi la adult (42). În ace- 
laşi timp durata relativă a stării de 
veghe creşte de la citeva minute la 
naştere — sugarul „plătind“ cu 2 ore 
de somn fiecare oră de veghe — și 
ajungind la 15—17 ore la adult, care 
„plătește“ fiecare oră de veghe numai 
cu o jumătate de oră de somn (42). 
(tabelul XLIV) 


TABELUL XLIV 


EFECTELE VÎRSTEI ASUPRA CANTITĂȚII TOTALE 
DE SOMN ZILNIC ȘI SOMN PARADOXAL 


Somn paradoxal 


Total somn 
Virstă % din somnul 
zilnic (ore) (% pri 
1—15 zile 16 50 
3—b5 luni 14 40 
2—3 ani 13 25 
5—9 ani 11 19 
10—14 ani 9 20 
19—30 de ani 8 22 
33—45 de ani 7 19 
50—170 de ani 6 15 


Bioritmurile, în general, şi ritmul 
somn-veghe în special, reprezintă uni- 
tăţi ale timpului, într-o limită bio- 
logică ce ajută organismul să-și mă- 
soare timpul propriu. Ele sînt de na- 
tură endogenă, înnăscute, au- 
tosusţinute și permanente, însă 
locul pacemaker-ului care con- 
trolează aceste bioritmuri, ca 
şi mecanismul lor intim rămîn 
încă necunoscute (62). S-ar 
putea ca „ceasurile biologice“ 
să aibă o localizare generală 
celulară sau, dimpotrivă, să 
fie legate de o arie specifică 
cerebrală, probabil hipotala- 
mică (52). Aparent, funcţia 
lor nu pare să depindă de in- 
teracţiunile complexe dintre 
diferitele organe și ţesuturi, 
deoarece chiar organismele 
unicelulare, mitozele celulare 
ale ţesuturilor cultivate in 
vitro etc. prezintă ritmuri 
biologice. Aceste date justifică pre- 
supunerea că fiecare celulă conţine 
propriul său „ceas“ şi că bioritmurile 
organismelor pluricelulare ar repre- 
zenta sumarea ritmurilor celulare in- 
dividuale. Deoarece sincronizarea a- 
cestor bioritmuri este atit de per- 
fectă, se presupune că ea nu este 
rezultatul numai al unei sumări, ci 
şi al intervenţiei unui mecanism coordo- 
nator. S-a postulat că, la om cel puţin, 
sincronizarea bioritmurilor este con- 
trolată de cortex sau chiar de siste- 
mul nervos central în totalitate. Multe 
experienţe vin să ateste importanţa 
sistemului endocrin în această coordo- 
nare, deși experimental s-a demonstrat 
(52) că îndepărtarea glandelor endo- 
crine — inclusiv a gonadelor, hipofi- 
zei, tiroidei, corticosuprarenalelor — 
nu a produs nici o modificare a bio- 
ritmului somn-veghe (55). 

Intervenţia factorilor exogeni, deși 
controversată încă, a reieșit din expe- 
rienţele care au arătat că periodicitatea. 
nictemerală persistă, chiar dacă unele 
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condiţii ale mediului înconjurător sint 
constante. Astfel, ritmul somn-veghe 
este independent de temperatura orga- 
nismului, condiţiile climaterice şi at- 
mosterice și remarcabil de insensibil 
la perturbațiile chimice, dar este pu- 
ternic influenţat, mai ales la animale, 
de intensitatea luminii şi de alternanţa 
lumină-intuneric. Astfel, şobolanii care 
în condiţii de alternanță lumină-întu- 
neric (12 : 12 ore) au un ritm cu va- 
riaţii ciclice odihnă-activitate de 60— 
90 de minute, dacă nu sint niciodată ex- 
puşi la lumină sau dacă li se enuclează 
ochii sau li se secţionează nervii 
optici, pierd această bioritmicitate. 
Studii efectuate asupra unui grup de 
voluntari (4) ţinuţi 6—8 săptămîni în 
condiţii de contort, dar complet izo- 
laţi (toate instrumentele de măsurarea 
timpului excluse) și iluminaţi numai cu 
lumină artificială, au demonstrat că, 
deşi aceste persoane aveau posibili- 
tatea să-și organizeze timpul — de 
exemplu după modelul 20 de ore acti- 
vitate oarecare şi 10 ore somn — și-au 
menţinut în totalitate ritmul veghe- 
somn în jurul bioritmului de 24 de 
ore (4). Alt grup de voluntari plasat 
într-un mediu cu iluminare constantă, 
care nu putea fi întreruptă de parti- 
cipanţii la experiment, după citeva 
zile sau săptămini prezentau în majo- 
ritate tulburări evidente ale funcţiilor 
organismului şi ale ritmului somn-ve- 
ghe, cu o serie de manifestări clinice 
(tahicardie, insomnie, neliniște etc.). 
Din aceste experienţe se poate con- 
clude că determinismul bioritmurilor 
circadiene veghe-somn pare a îi re- 
glat printr-un „ceas intern“, avind o 
componentă ereditară şi una elaborată 
în cursul dezvoltării ontogenetice, în 
funcţie de condiţiile concrete ale me- 
diului fizic, familial și social (55). 
Stabilizarea ritmului veghe-somn nu 
exclude plasticitatea sa, o serie de 
factori, printre care activităţile fizică 


şi intelectuală, condiţiile de viaţă, va- 
riaţiile neperiodice ale programului de 
lucru etc., putind influența durata 
somnului (care rămîne în general de 
7—8 ore). În acelaşi timp, ritmul nic- 
termal are şi un caracter adaptativ, con- 
stituind de fapt unul dintre elementele 
componente ale mecanismelor de adap- 
tare activă la mediu. 

Cunoaşterea semnificației şi deter- 
minismului bioritmului  somn-veghe- 
are implicaţii importante atit teore- 
tice — contribuind la înţelegerea meca- 
nismelor homeostazice —, cît și prac- 
tice, aplicative, în cele mai variate 
domenii, cum ar îi automatizarea, a€- 
ronautică sau munca în schimburile de 
noapte, condiţii care în ansamblu pre- 
supun inversarea sau modificarea rit- 
murilor nictemerale. În cazul muncii 
în schimburi de noapte de durată scurtă 
ritmurile . fiziologice — inclusiv. cele 
nictemerale  — ale unor muncitori 
riscă să nu aibă timp suficient de adap- 
tare şi stabilitate, apărind deseori 
dezechilibre nictemerale ale somnului, 
cu scăderea randamentului muncii (68). 
Trebuie menţionat, de asemenea, efec- 
tul emoţiilor şi al durerii asupra rit- 
mului nictemeral. Sistemul „limbic“ 
care uneşte cortexul cu mezencefalul, 
legat de emoţii în general şi anxietate 
în special, constituie de fapt substra- 
tul tuturor reacţiilor emoţionale la 
excitanţi externi (furie, frică etc.), iar 
interferența activităţii corticale cu ac- 
tivitatea acestui sistem poate genera 
un cerc vicios emoţional, care se re- 
flectă într-o reacţie prea intensă faţă 
de excitanţii uzuali şi, mai ales, prin- 
tr-o stare anxioasă. Sistemul limbic (în 
special prin hipocamp) poate produce 
o stare de excitație crescută a forma- 
ţiunilor implicate în starea de veghe 
şi o inhibiţie a celor implicate în somn, 
producind o stare de trezire și insom- 
nie, caracteristică stărilor de suresci- 
tare emoţională sau durerii. 
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Mecanismele nevrofiziologice ale producerii 


somnului 


În determinarea alternanţei somn- 
veghe, în afara structurilor amintite 
la „starea de conștienţă“, participă şi 
unele zone ale „somnului“ în număr de 
5, diseminate în porţiunea anterioară 
a formaţiunii reticulate a trunchiului 
cerebral, situate una la nivel bulbar, 
alta la nivel pontin şi 3 la nivelul nuc- 
leilor cenușii centrali. Alături de aceste 
zone ar mai participa şi cortexul ce- 
rebral (somnul lent fiind denumit şi 
neosomn). Starea de somn implică 
unele modificări comportamentale ce 
diferă de starea vigilă, prin pierderea 
reversibilă a reactivităţii faţă de eve- 
nimentele înconjurătoare. Noi nu di- 
rijăm somnul, cu alte cuvinte nu dor- 
mim fiindcă dorim acest lucru. Mo- 
mentul intrării în somn este hotărît 
de creier, care, prin mesajele transmi- 
se (îngreuierea pleoapelor, căscat, slă- 
birea atenţiei şi concentrării etc.), ne 
informează de acest lucru. 

Multă vreme s-a considerat că som- 
nul reprezintă un fenomen pasiv, fiind 
rezultatul întreruperii stării de veghe 
prelungite, din cauză că mulţi dintre 
neuronii „conexiunilor inverse“ im.- 
plicate în starea de veghe ar „obosi“ 
progresiv (9) sau ar deveni mai puţin 
exoitabili (24), determinind astfel o 
dezactivare a scoarţei prin  „dea- 
ferentare“ (scăderea afluxului senzo- 
rial). Actualmente s-au adus însă ar- 
gumente importante în favoarea unei 
inhibiţii active, astfel încît apariţia 
somnului este privită nu numai ca o 
privaţiune de trezire (fenomen pasiv), 
dar și ca un fenomen activ, evidenţiin- 
du-se o serie de structuri responsa- 
bile de inducerea somnului electric şi 
comportamental. 

S-au descris două tipuri comporta- 
mentale de somn: somnul lent (faza 
clasică a somnului) şi somnul parado- 
xal. 


Somnul cu unde lente 


Somnul lent (somnul cu unde lente 
sau faza NREM-non-rapid eye move- 
ment ) este caracterizat la om electro- 
encefalogragic prin unde lente, de mare 
voltaj și sincrone, grupate sub formă de 
fusuri, cu frecvenţă de 12—14 c/sec. 
(55). În timpul somnului lent se pro- 
duc o serie de modificări funcţionale, 
printre care: diminuarea frecvenţei 
respiraţiilor, cu scăderea ventilaţiei pul- 
monare, creșterea uşoară a Pvco,, bra- 
dicardie, scăderea ușoară a T.A. prin 
scăderea volumului sanguin și vasodi- 
lataţie periferică, creșterea ușoară a 
debitului sanguin cerebral (deși pare 
să fie un paradox, debitul crește cu 
aproximativ 10%, faţă de valoarea în- 
registrată în stare de veghe) modifi- 
cări minime în concentrația princi- 
palilor constituenți sanguini, crește- 
rea eozinofilelor sanguine şi a STH, 
scăderea fluxului urinar și a excreţiei 
de cetosteroizi, ușoară hipotermie, men- 
ţinerea reflexelor spinale, reducerea 
tonusului mușchilor scheletici, faţa este 
relativ imobilă, visele sin rare și 
destul de imprecise. 

În afara modificării conştienţei, în 
faza de somn lent se produc și impor- 
tante modificări în activitatea siste- 
mului nervos central, printre care: 
creșterea pragului multor reflexe, iar 
în stadii foarte profunde, posibilitatea 
apariției anumitor reflexe patologice 
— chiar și la subiecţii sănătoși (52) — 
modificări importante ale  muscu- 
laturii oculare, ca urmare a creșterii 
frecvenţei de descărcare a neuronilor 
din nucleii Edinger-Westphal  (închi- 
derea pleoapelor, mioză, poziţia di- 
vergentă superioară a globului ocu- 
lar etc.), diminuarea uşoară a reflexe- 
lor osteotendinoase, creșterea rezis- 
tenţei electrice a pielii palmare, con- 
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tracţia tonică a vezicii şi sfincterelor 
anale (predominanţă parasimpatică). 

Din punct de vedere electroencefa- 
lografic acestei faze de somn i s-au 
descris 5 stadii caracteristice (de către 
Loomis și colab. (A, B, C, D, E) şi 
4 stadii de către Dement şi Kleitmann 
(II, III, IV), corespunzind evaluă- 
rilor comportamentale ale profunzimii 
somnului: stadiul A (Loomis) se carac- 
terizează prin aplatizarea și morsela- 
rea ritmului occipital, corespunzind de 
fapt stării de relaxare ce precedă ador- 
mirea; stadiul B (Loomis) sau I (De- 
ment și Kleitman )corespunde ador- 
mirii în somn superficial şi se caracte- 
rizează prin scăderea pină la dispari- 
ţie a ritmului «, extinderea ritmului 
0 (4—8 o/sec.) şi înregistrarea unui 
traseu de mică amplitudine (voltaj 
mic); stadiul C sau II, denumit ȘI 
stadiul de somn confirmat, în care 
sint prezente aceleași unde de voltaj 
scăzut, întrerupte de apariţia sub for- 
mă de salve scurte (0,5—1 sec.) a ele- 
mentelor caracteristice — fusurile de 
somn (unde cu frecvenţă regulată de 
12—14 c/sec., care cresc şi descresc în 
amplitudine); stadiul D sau III, în 
care apar în plus unele unde lente de 
2—3 c/sec. cu amplitudine mare (100— 
200 uV), şi cu persistenţa încă a fusu- 
rilor de somn în jumătatea interioară 
a cortexului; stadiul E sau IV de 
somn profund în jumătatea anterioară 
a cortexului, dominat de apariţia unor 
unde lente (0,5—3 c/sec.), cu aspect 
monomori regulat, hipervoltate (200— 
200 uV), generalizate (fig. 176). Dacă 
se face o stimulare sonoră în stadiile 
II—IV apare o succesiune de unde nu- 
mite „complexul K“ (grupări polifa- 
zice formate din una sau mai multe 
unde lente negative bifazice, care 
declanșează după ele o serie de unde 
rapide de 11—13 c/sec., ce apar înde- 
osebi în regiunea rolandică şi pe ver- 
tex), complex considerat caracteristic 
acestei fazejde somn. În cadrul unei 
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experiențe (55) în care s-a utilizat un 
magnetofon. ce a reprodus în timpul 
somnului o serie de nume, au fost în- 
registrate „complexe K“ numai atunci 
cind numele erau pronunțate normal 
şi deci recunoscute, rămiînind fără 
răspuns dacă aceste nume se pronun- 
țau invers (fig. 177). Împărţirea sta- 
dială prezentată anterior este destul de 
relativă, deoarece, în realitate, modi- 
ficările descrise ca aparţinind diferite- 
lor stadii se interpătrund, se interfe- 
rează în timpul somnului lent. 


Numeroase cercetări experimentale 
și clinice au investigat mecanismele cen- 
trale ale somnului lent. Datele obţi- 
nute de către Bremer (1935) pe ani- 
male cu „encefal izolat“ (secțiune la 
nivelul cervical I) au arătat semne elec- 
troencefalogratice şi ciclul somn-veghe 
normal, în contrast cu animalele cu 
creier izolat (secţiune la nivelul mezen- 
celalic caudal de nivelul perechii 
a-III-a de nervi cranieni), care prezen- 
tau o stare de somn total (fig. 178), 
părind să justifice concepţia potrivit 
căreia somnul este un fenomen pasiv, 
un proces de dezactivare reticulată, 
rezultind din scăderea activităţii to- 
nice a sistemului reticulat activator 
ascendent (57). 

Observațiile anatomo-clinice din en- 
celalita letargică von Economo, stu- 
diile neurofiziologice asupra rolului sis- 
temului activator ascendent în geneza 
somnului (51), precum şi experienţele 
cu electrozi implantanţi, care au ară- 
tat că stimularea ritmică, lentă (8 c/ 
sec.) a regiunii diencefalice, cuprin- 
zind nucleii talamici, produce un com- 
portament de somn normal, în timp ce 
stimularea regiunii posterioare a hipo- 
talamusului şi substanţei cenușii la 
joncţiunea  mezodiencetalică produce 
trezirea (29) etc., au fundamentat con- 
cepţia potrivit căreia somnul este un 
proces activ, rezultat al mecanisme- 
lor sincronizatoare ale trunchiului ce- 
rebral inferior (57). 


Il Fig. 176 — A — schemă arătind 
caracteristicile EEG ce apar în 
diferitele stadii ale somnului; B — 
înregistrările electroencefalografice 
corespunzind stadiilor I (A), II (8), 
III (C) şi IV (D), după Kleitman şi 
Dement; săgeata indică apariţia 


fusurilor de somn. 


] 

| Pig. 177 — Răspunsul EEG în ca- 

| zul pronunțării normale sau inver- 

| sate. „Complexul K“ apare numai anal apă Co//n 
dacă numele este recunoscut. 


Somnul este unanim considerat ca 
rezultatul unei activităţi nervoase, dar 
mecanismele sale fiziologice au fost 
diferit interpretate: „oboseala“ sinap- 
tică a neuronilor SAA (9), suprimarea 
stimulilor aferenţi interoceptivi 
activatori, hiperactivitatea cen- 
trilor ce induc somnul (prin sti- 
muli monotoni, care nu trezesc 
interes, ci produc fenomenul de 
obișnuinţă), concomitent cu slă- 
birea activităţii centrilor de tre- 
zire, acţiune intercentrală potrivit 
căreia centrii de trezire ar scoate 
din funcţiune centrii somnului 
după o hiperactivitate, exerci- 
tind de asemenea și o acţiune 
intercentrală inhibitorie la nivelul 
unor zone strategice asociative 
ale sistemului nervos central pre- 
văzute cu neuroni mai mici etc. 
(52) (57). 

S-au acumulat unele dovezi 
care pledează pentru existenţa 
unor mecanisme sincronizatoare, 
localizate în regiunea rostrală a 
tractului solitar şi a nucleului re- 
ticulat ventral adiacent, printre 
care: a) stimularea acestei re- 
giuni cu frecvenţă joasă (10 c/sec.) 
produce sincronizarea electroence- 
falografică, în timp ce excitarea 
cu frecvenţă ridicată determină 
trezirea (45); b) înregistrările ac- 
tivităţii neuronilor acestei regiuni 
cu microelectrozi la animalele ne- 


pistă adormită 
MA meet 


p/sică adormită 


tal sodic — ce produce anestezia re- 
giunilor bulbare şi mezencefalice — 
determină activarea corticală, proba- 
bil prin inhibarea mecanismelor sin- 
cronizatoare (44). 


că! Senzarăle 
prinejpăe 
-, 


creler /za/pt 


encefal /zalat 


psi brează pisică adormilă 


anesteziate arată prezența unor 
descărcări spontane cu 1—2 mi- 


Fig. 178 — A — secţiune realizînd preparatul „en- 
cefal izolat“ şi ritmul consecutiv acestei secţiuni; 
B — secţiune realizînd preparatul „creier izolat“ şi 
starea de somn prelungit ce urmează acesteia, 


nute înainte de debutul som- 
nului, neuronii fiind relativ inac- 
tivi în timpul stării de veghe (15); c) le- 
zarea bilaterală a acestei regiuni la ani- 
male produce o stare de activare spon- 
tană crescută, care prelungește activi- 
tatea reticulată spontană sau aceea in- 
dusă experimental (7); d) răcirea locală 
a formaţiunii reticulate bulbare la pi- 
sici adormite produce trezirea (5); e) in- 
jectarea intraventricular de pentobarbi- 


chiar de mai multe săptămîni (traseul de jos). 


Nu se cunoaște exact modalitatea 
prin care presoreceptorii din cavitatea 
abdominală (în cazul stomacului plin) 
exercită efectul de inducere a somnului, 
însă probabil că ei produc o excitație 
a regiunii sincronizatoare bulbare şi/sau 
inhibiţia sistemului reticulat activa- 
tor (52); de asemenea, nu s-a putut 
încă explica nici mecanismul prin care 
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o presiune crescută într-un vas izolat, 
însă cu inervaţia sinusului carotidian 
păstrată, produce somn (69). 


A fost demonstrată capacitatea unor 
aferenţe somatice senzoriale (nervi peri- 
ferici din grupa Il), activate prin sti- 
mulări de joasă frecvență (10 c/sec.), 
de a induce somnul și sincronizare 
electroencefalografică (58), în timp ce 
excitaţia cu stimuli de frecvențe mai 
ridicate sau excitarea aferenţelor no- 
ciceptive (fibre nervoase din grupul 
111) produc trezirea la pisicile adormite. 
Aceste rezultate dovedesc că aferen- 
țele grupului II activează preferenţial 
neuronii bulbari reticulaţi, în timp ce 
aferenţele grupului III activează neu- 
ronii pontini şi mezencefalici, toţi uti- 
lizind calea fasciculelor ascendente ale 
măduvei; datele experimentale con- 
cordă cu observaţiile cotidiene care 
arată că somnul, ca şi „habituarea“, 
pot fi induse prin stimuli monotoni, 
repetaţi rar. 

Ipoteza existenţei, pe lingă sistemul 
reticulat activator, a unui grup anta- 
gonist sincronizator în trunchiul ce- 
rebral inferior apare astfel destul de 
plauzibilă, rămiînind însă nerezolvat 
mecanismul prin care acest grup își 
exercită efectele, precum şi interac- 
țiunea cu SAA (52). O explicaţie sim- 
plă şi atractivă ar fi că fiecare acţio- 
nează de o manieră diferită asupra 
peacemaker-ului talamic, rezultatul fi- 
nal (somn sau trezire) depinzind de 
gradul relativ al activităţii fiecărui 
grup (52). 

S-au adus unele dovezi că regiunea 
sincronizatoare poate opera prin in- 
hibiția SAA, de care este reciproc le- 
gată, ambele fiind influențate de sis- 
temele cortico-reticulate, somnul sau 
trezirea fiind astfel rezultatul unor in- 
teracțiuni mai complexe. Într-adevăr, 
se cunoaște de multă vreme că distru- 
gerea structurilor cerebrale, anterior 
chiasmei, sau a suprafeţei orbitale 
neocorticale produce hiperactivitate şi 
insomnie (47), iar stimularea cu frec- 


venţă joasă a acestor regiuni (cu micro- 
electrozi cronici) determină sincroni- 
zare și somn. A fost dovedit, de ase- 
menea, că ariile preoptice, cortexul 
orbital şi anumite regiuni subcorti- 
cale reprezintă locul de origine al unui 
sistem multisinaptic, cu celule cu axon 
scurt, care exercită o influenţă inhi- 
bhitoare asupra locului de origine al 
SAA din trunchiul cerebral. 

Deși s-au descris aceste zone sin- 
cronizatoare din trunchiul cerebral, 
sistemul de recrutare diencefalic, struc- 
turile limbice etc., a căror excitație 
provoacă somnul, majoritatea auto- 
rilor sînt tentaţi să admită că nu ar îi 
vorba de o excitare topografică a 
acestor regiuni, ci mai degrabă de o 
excitare prin frecvenţa stimulilor, în 
așa fel, încît stimulii cu o frecvenţă 
mare și cu o semnificanță nouă pro- 
voacă trezirea, în timp ce stimulii cu 
frecvenţă joasă, monotoni și fără o 
notă de noutate provoacă somnul. 


Somnul cu unde rapide 
sau somnul paradoxal 


Somnul cu unde rapide sau somnul 
paradoxal (faza REM — rapid eye 
movement ) alternează cu perioadele 
de somn lent. Denumirea de somn 
„paradoxal“ se datorește faptului că 
în această perioadă subiectul este 
foarte agitat, cu mișcări oculare şi cu 
modificări fiziologice diferite de ace- 
lea din faza de somn lent și care, în 
ansamblu, sugerează un somn super- 
ficial, deși în realitate, profunzimea 
somnului este mai adincă decit în 
stadiul IV al fazei de somn lent. 

Episoadele de somn rapid apar la 
om la fiecare 80—120 de minute (în - 
medie 90 de minute), sint regulate şi 
durează 5—30 de minute (în medie 20 
de minute) sau mai mult, fiind ceva 
mai scurte în prima parte a nopţii 
și avind tendinţa de a devenij mai 
lungi spre dimineaţă (22). Maturiza- 
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rea mai precoce a structurilor cerebra- 
le arhaice de care depinde somnul 
paradoxal (trunchiul cerebral, nu- 
cleii cenușii centrali, hipotalamusul, 
hipocampul și sistemul limbic) ex- 
plică de ce la sugar faza paradoxală 
a somnului este predominantă, re- 
prezentind 60—70% (cu valori maxi- 
me la prematuri), în timp cela adulţi 
şi bătrini durata ei scade pină la 20— 
25%, (55). Alternarea perioadelor de 
somn lent cu cele de somn paradoxal 
este mai rapidă la nou-născut decit la 
adult; de asemenea, s-a constatat 
că la gravide crește proporţia som- 
nului paradoxal odată cu mișcările 
fetale şi că somnul paradoxal al ma- 
mei este sincronizat cu cel al fătului 
(22), argumente puternice pentru 
existenţa unui factor umoral de con- 
trol al acestei faze a somnului. Pre- 
valența somnului rapid la nou-năs- 
cut a sugerat ipoteza că acest tip de 
somn ar fi important pentru matu- 
rizarea și dezvoltarea sistemului ner- 
vos (ponderea sa apărind ca un in- 
dice funcţional al dinamicii maturi- 
zării cerebrale), precum și pentru 
mienţincrea unei funcţionalităţi si- 
naptice optime (52), somnul rapid 
jucind probabil un rol important şi 
în sinteza proteinelor cerebrale şi, 
prin aceasta, în consolidarea memo- 
riei. 

Somnul paradoxal este caracteri- 
zat electroencefalografic la om prin 
unde frecvente, ceva mai rapide decit 
în somnul lent (intre 2 şi 6 c/sec.), 
cu voltaj redus şi ocazional cu ritm 
a; de asemenea, este caracteristică 
apariţia unor salve de unde monofa- 
zice, cu frecvenţa de 2—3 c/sec. 
(unde „în dinţi de ferăstrău“), ade- 
sea de amplitudine foarte mare, în 
special în regiunile frontale, cu ex- 
tindere spre vertex, care precedă 
salvele sau mișcările rapide oculare 
(55). Aceste salve numite complexe 
pontin-geniculat-occipitale, apărute 


pe tot sistemul optic, sint considerate 
drept specifice somnului paradoxal 
(experimental, apariţia lor este inhi- 
bată prin serotonină şi provocată 
prin administrarea reserpinei). 


Se pare deci că somnul paradoxal 
are o componentă tonică (manifestă- 
rile tonice sînt durabile și înregistrate 
pe tot parcursul acestuia), caracteri- 
zată printr-o activitate corticală şi 
subcorticală cu unde de voltaj redus, 
cu frecvenţă variabilă, continuă, ase- 
mănătoare celor din starea de veghe, 
cărora li se mai adaugă creşterile de- 
bitului sanguin cerebral (cu 50% 
față de valorile din somnul lent), 
ale metabolismului cerebral, tempe- 
raturii cerebrale (uşoară), întreruptă 
de o compoenentă fazică de scurtă 
durată şi discontinuă, caracterizată 
printr-o activitate tradusă prin des 
cărcări fazice (salve) cu amplitudine 
mare, care precedă sau coincid cu apari- 
ţia mișcărilor rapide conjugate ale 
ochilor, cu contracția mușchilor (chiar 
generală), uneori chiar cu mișcări 
violente (52), atonie musculară (a 
mușchilor antigravitaţionali în spe- 
cial), cu excepţia musculaturii ex- 
trinsece oculare. 

Faza de somn paradoxal este carac- 
terizată prin abolirea totală a activi- 
tăţii musculare scheletice, inclusiv a 
mușchilor antigravitaţionali și ai ce- 
fei (35), care prezintă o oarecare 
diminuare, dar nu dispariţie, a tonu- 
sului și în somnul lent. Inhibiţia to- 
nusului nucal (liniște electromiogra- 
fică) în timpul somnului paradoxal 
nu este dependentă numai de sistemul 
Y, deoarece ea persistă şi după secţi- 
onarea rădăcinilor posterioare cervi- 
cale ale animalului (37) (38). Atonia 
pare a fi mediată printr-o inhibiţie 
la nivel spinal (55), deoarece reflexul 
monosinaptic este mult diminuat în 
somnul paradoxal (31), iar leziunile 
măduvei cervicale anterioare împiedi- 
că această abolire (63), probabil prin 
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interferarea cu impulsurile inhibitorii 
descendente din trunchiul cerebral 
spre măduva spinală inferioară. Re- 
flexele osteotendinoase sînt profund 
diminuate, iar pupilele sînt miotice. 
Relaxarea musculară completă din 
timpul fazei de somn paradoxal face 
ca această fază să fie considerată cea 
mai odihnitoare şi mai reparatoare. 

În timpul somnului paradoxal se 
produc și modificări importante ale 
ritmurilor cardiac și respirator, ceea 
ce contribuie la precipitarea aceiden- 
telor nocturne îirecvent  întilnite la 
bolnavii cu afecţiuni cardio-vasculare şi 
respiratorii (infarcte miocardice, he- 
moragii cerebrale etc.), modificări ale 
electrocardiogramei (segmentul 57) 
la bolnavi cu afecţiuni coronariene 
(54), o uşoară tendinţă spre creşte- 
rea şi variabilitatea T.A., vasocon- 
stricție periferică, creşterea consumu- 
lui cerebral de oxigen (8), diminuarea 
motilităţii și creşterea secreției acide 
gastrice la bolnavii cu ulcere duode- 
nale (3), scăderea volumului şi creş- 
terea osmolarităţii urinare, în spe- 
cial la debutul somnului paradoxal, 
urmate de o diureză hipotonă (46), 
creșterea rezistenţei. electrice a pielii 
(28), scăderea marcată a răspunsu- 
rilor corticale evocate prin „click“ 
(69). În această fază sint frecvente 
erecţiile penisului (80% cazuri), ab- 
senţa sau erecţia parţială fiind aso- 
ciate cu componenta crescută anxio- 
litică a viselor concomitente (41). 


Faza paradoxală a somnului este 
prezentă nu numai la om, ci şi la 
foarte multe specii animale (mami- 
fere, păsări), însă proporţia sa este 
variabilă în funcţie de specie şi vir- 
sta individului. 

Omul sau animalul privat de som- 
nul paradoxal (prin treziri repetate 
la fiecare fază de mișcări oculare) 
prezintă o serie de tulburări compor- 
tamentale și un aspect suferind, con- 
tractind o „datorie“ de somn rapid, 
pe care o „plătește“ în zilele următoare, 
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cînd perioadele acestui tip de somn 
cresc repede, proporţional cu durata 
deprivării (59). Nevoia fiziologică de 
somn paradoxal pare a fi legată de 
activitatea onirică, ce se presupune 
a fi foarte utilă pentru organism, de- 
oarece privarea de acest somn are 
unele consecinţe clinice nefaste, fa- 
vorizind apariţia de reacţii psihotice, 
nevrotice şi chiar a unor manifestări 
epileptice (59). Somnul rapid, cu vise, 
apare astfel ca o necesitate vitală, vi- 
sele nefiind numai episoade care 
colorează existenţa umană, dar avind 
şi o justificare fiziologică — de men- 
ţinere a homeostaziei funcţiilor cere- 
brale (şi intelectuale). Visul este, deci, 
un fenomen natural, cu un mecanism 
neurofiziologic încă necunoscut, dar 
strîns legat cu somnul paradoxal (42) 
(55). 

Somnul paradoxal ar putea apărea 
şi ca o expresie a unei funcţii perio- 
dice de stocare a informaţiei la nivel 
molecular. Incidenţa relativ crescută 
a somnului paradoxal în perioada 
neonatală, cînd procesele „plastice“ 
ale memoriei sint cele mai active, 
justifică ipoteza intervenţiei acestui 
tip de somn în procesele de memorie. 
În sfirşit, asocierea somnului parado- 
xal cu modificări ale osmolarităţii 
sanguine sugerează intervenţia ne- 
vrogliilor, probabil ca reglatoare ale 
anumitor procese de sinteză prote- 
ică, esenţiale pentru stocajul informa- 
ţiilor în neuroni (52). Este posibil ca 
„ceasurile biologice“ din punte care 
activează somnul paradoxal să fie 
totodată și mecanismele răspunzătoa- 
re pentru procesele biologice com- 
plexe prin care reținem (sau pierdem) 
conținutul evenimentelor din timpul 
viselor. 


Apariţia somnului paradoxal are 
loc după mai mult de o oră de somn 
lent, cu excepţia narcolepsiei, cînd 
instalarea lui este foarte precoce. 

Somnul paradoxal pare a depinde 
de un mecanism periodic situat în 


punte şi în special în nucleul reticu- 
lat caudal (55) şi acţionind de o ma- 
nieră necunoscută. Mecanismul con- 
stituie un triger“ al activităţii neu- 
ronale tonice ascendente de angaja- 
re a cortexului cerebral şi a segmen- 
telor eferente și pare a fi similar (sau 
poate identic) cu cel al stării de tre- 
zire. 

Distrugerea bilaterală a unei por- 
ţiuni pontine cuprinzind nucleul re- 
ticulat pontin duce la dispariţia som- 
nului paradoxal, în timp ce somnul 
lent rămîne nemodificat. S-a arătat că 
toate aspectele somnului paradoxal 
sînt mediate prin sistemele efectoare 
ale trunchiului cerebral și măduvei 
(55). Desincronizarea electroencefalo- 
grafică observată la nivelurile corti- 
cal, diencefalic şi mezencefalic este 
însoțită de o creștere moderată a ra- 
tei de descărcare a neuronilor corti- 
cali (22) şi a neuronilor nucleilor reti- 
culaţi, care atinge un nivel dublu 
faţă de cel din repaus. Descărcări de 
unde lente apar și în hipocamp, deși 
rolul acestuia ca şi al altor structuri 
limbice în declanșarea somnului para- 
doxal rămine încă necunoscut. 

Activitatea intensă corticală, reti- 
culată sau neuronală piramidală ob- 
servată în timpul somnului paradoxal 
este împiedicată de a se exprima în- 
tr-un fenomen motor tonic adecvat (ex- 
cepţie făcînd mişcarea rapidă a ochi- 
lor), prin inhibiţia reticulată pontină. 
S-a dovedit astfel că motoneuronii 
spinali în timpul fazei tonice sint su- 
puşi unei puternice inhibiţii postsi- 
naptice, care se exercită prin interme- 
diul sistemelor descendente reticulo- 
spinale ventrale (58). 

Într-o serie de experienţe s-a demon- 
strat (58) că multe dintre modificările 
care caracterizează componenta fa- 
zică a somnului paradoxal sint ini- 
ţiate printr-o activitate în nucleii 
vestibulari (59). În timpul somnului 
paradoxal neuronii vestibulari  des- 
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carcă cu frecvenţă crescută. Distru- 
gerea bilaterală a nucleilor vestibu- 
lari la pisică determină următoarele 
modificări asupra componentei fazice 
a somnului paradoxal: a) elimină 
mișcările rapide oculare, în timp ce 
diametrul pupilei, frecvenţa cardiacă 
şi aspectul desincronizat al electroen- 
cefalogramei rămîn nemodificate; d) 
aboleşte inhibiţia motorie,  demon- 
strind astfel că inhibiţia crescută din 
componenta fazică este datorată unei 
inhibiţii presinaptice la nivelul ter- 
minațiilor segmentelor aferenţiale; c) 
elimină  descărcările excitatorii ale 
tractului piramidal, care, în ciuda in- 
hibiţiei segmentale crescute, produ- 
ceau contracţiile musculare care ge- 
nerau mişcările oculare rapide (50). 

Puternica inhibiție motorie exer- 
citată în timpul somnului paradoxal 
este dublată şi de una senzorială, 
existind o inhibiţie a transmiterii afe- 
rente (cordoanele dorsale şi lemniscul 
medial) (52). 

Se poate afirma, deci, că există ar- 
gumente importante în favoarea exis- 
tenței unei dualităţi a somnului. A- 
ceastă dualitate este susținută pe 
baza următoarelor argumente: 

a) dualitatea centrilor care coor- 
donează cele două stări de somn — 
bulbari, pentru cel lent, și pontini, 
pentru cel rapid; 

b) dualitatea mecanismelor de de- 
clanşare; 

c) dualitatea aspectelor electroen- 
cefalografice și comportamentale; 

d) lipsa de paralelism între evolu- 
ţia filogenetică şi ontogenetică a ce- 
lor două stări de somn: somnul lent 
este observat la toate speciile (repti- 
le, păsări, mamifere), în timp ce som- 
nul paradoxal, absent la broască, 
este foarte redus la păsări (0,20%) 
comparativ cu mamiferele (6—30%). 
De asemenea, se pare că maturarea 
precoce a trunchiului cerebral este 
în legătură cu precocitatea apariţiei 


somnului paradoxal (arheosomn), în 
timp ce rolul cortexului cerebral ar fi 
important în apariţia somnului lent 
(neosomn), predominanţa lui ţinind 
de dezvoltarea mai mare a cortexului 
în timpul ontogenezei; 

e) posibilitatea dispariţiei elective 
a somnului paradoxal prin coagularea 
punţii, leziune care nu modifică som- 
nul lent. 


Cele două modalităţi de somn, deşi 
diferite comportamental, sint intim 
legate între ele, în sensul că somnul 
lent ar „acţiona ca un mecanism pri- 
mar de inducere a somnului parado- 
xal“ (52) sau ca o precondiţie pentru 
acesta. Într-adevăr, somnul parado- 
xal nu apare pină ce somnul.lent nu 
a atins cel puţin 15% din valoarea 
normală. 


Mecanismele biochimice ale somnului 


În ceea ce privește bazele biochimice 
ale somnului, există relativ puţine 
date (55). Mult timp a dominat pă- 
rerea potrivit căreia în timpul stării 
de veghe s-ar acumula o serie de sub- 
stanţe nocive care „intoxică“ cre- 
ierul, declanșind somnul; ipoteza s-a 
dovedit inexactă, deoarece organis- 
mul doarme tocmai pentru a evita 
intoxicarea. S-a preconizat apoi exis- 
tenţa unui hormon care stimulează 
somnul, denumit hipnotozinii (52). 
Izolat din LCR unui Ciine care dor- 
mea profund și injectat altui ciine 
treaz, acest hormon producea un somn 
intens. Studiile efectuate pe un copil 
cu două capete — dintre care unul 
dormea, în timp ce al doilea era treaz 
— au constituit un argument puter- 
nic că somnul nu se datoreşte unei sub- 
stanţe care acţionează pe cale- umo- 
rală (53). 

Cercetări mai noi (49) au readus 
însă în actualitate problema unor 
„molecule naturale“ care provoacă 
fie somnul, fie trezirea. Astfel au fost 
efectuate experienţe pe iepuri în pa- 
rabioză, cu scopul de a vedea dacă 
somnul, sub forma unui „semnal“ 
codificat biochimic, ar putea „trece“ 
pe cale sanguină de la un animal la 
altul. Pentru a măsura profunzimea 
somnului animalul avea implantaţi 
electrozi pe cortex, care transmiteau 
biocurenţii unui  electroencefalograf. 


hu oo Aj. 


După cel de-al treilea impuls electric 
aplicat la nivelul talamusului, pri- 
mul iepure a adormit şi, puţin mai tir- 
ziu, s-a redus și ritmul activităţii 
A a celui de-al doilea animal, iar după 
al patrulea impuls electric a inter- 
venit somnul. Experienţa s-a desfă- 
şurat apoi în sens invers și s-a consta- 
tat că stimularea formaţiunii reticu- 
late a primului iepure a fost urmată 
de trezirea lui, iar după un scurt in- 
terval s-a trezit şi cel de-al doilea ie- 
pure. S-a demonstrat astfel că sub 
influenţa Stămulării—talamusului şi a 
formaţiunii reticulaie se eliberează 
două „substanţe“, dintre care una pro- 
voacă somnul și cealaltă trezirea, 
aceste „telegrame“ chimice fiind duse 
de curentul sanguin pînă la locul de 
destinaţie, unde sint „descifrate“ şi 
executate. Cu scopul izolării acestor 
substanţe s-au efectuat recoltări de 
sînge venos din sinusurile cerebrale în 
ambele situaţii (somn-veghe) și, după 
trecerea singelui printr-un rinichi ar- 
tificial, s-au izolat succesiv un, con- 
centrat de somn“ şi un „concentrat 
de veghe“. Aceste concentrate au fost 
injectate apoi unor iepuri treji şi 
adormiţi, rezultatele fiind spectacu- 
lare, în sensul că animalele treze au 
adormit și cele adormite s-au trezit. 
Cercetările au continuat pentru izo- 
larea și identificarea chimică a aces- 
tor „molecule“ hipnogene şi de tre- 
căuta id m ai 
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zire. Din LCR al animalelor adormite 
sau cărora li s-a indus somn prin de- 
privare s-a izolat un factor — hip- 
nogenic A —sleep-inducing peptide —, 
un polipeptid cu greutatea molecu- 
lară 860, compus din 9 aminoacizi a 
căror secvență urmează a fi stabi- 
lită. 

În alte experienţe s-a luat singe de 
la veveriţe care hibernau şi s-a in- 
jectat la veveriţe din cealaltă emisferă 
(boreală), unde acestea erau în acti- 
vitate (vara), reușind să se producă 
somn veverițelor în activitate, ceea 
ce pledează de asemenea în favoarea 
existenţei probabile a unui agent bi- 
ochimic care induce somnul. S-a mai 
observat (36) că eliberarea dai A 
din suprafaţa p cortexului ce- 
rebral la pisică crește de trei ori în 
timpul somnului, comparativ cu va- 
loarea din perioada de trezire, în 


timp ce patidul pluiaxio prazintă-zme- 
dificări de sens invers. 

Este foarte probabil ca aminele 
biogene, şi în special serotonina (5-HT), 
să inducă şi să controleze stările de 
veghe și de somn. Implicarea seroto- 
ninei în „biochimia“ somnului este 
sugerată de o serie de constatări. 

S-a raportat că  levotriptofanul 
crește faza paradoxală a somnului 
atit la om, cit şi la șobolani, iar reser- 
pina, care produce o depleţie a mono- 
aminelor din creier, exercită același 
efect (25) (26). 

În sprijinul participării aminelor 
biogene în biochimia somnului ple- 
dează şi următoarele constatări ex- 
perimentale: 


4) neuronii nucleilor rafeului me- 
dian al trunchiului cerebral conţin 
cantități mari de 5-HT, iar porţiu- 
nile laterale ale punţii (locus coeru- 
leus) — cantităţi mari de NE; 

b) depleţia 5-HT din creier sau 
blocarea farmacologică a sintezei ei 
(p-clorofenilalanină) produc o scădere 
atit a somnului cu unde lente, cit şi 
a celui paradoxal, scădere care du- 


rează 1—2 zile, fiind apoi urmată de 
revenirea treptată (57); 

c) leziunile nucleilor rafeului me- 
dian determină la animal o insomnie 
severă, care este rapid ameliorată 
prin administrare de 5-hidroxitrip- 
tofan (precursor al 5-HT care trece 
uşor bariera hemato-encetalică) - (57); 

d) administrarea de reserpină — 
substanță ce spoliază creierul de 5-HT 
şi NE — produce insomnie atit la 
animal, cit și la om, în timp ce ad- 
ministrarea de 5-hidroxitriptofan res- 
taurează rapid somnul lent, însă nu 
şi pe cel paradoxal (57); 

e) distrugerea completă a  locus- 
ului coeruleus la animal produce o 
supresiune completă a somnului pa- 
radoxal, nu însă și a celui lent. 

Rolul important al NE în somn este 
demonstrat de următoarele date: 

a) distrugerea bilaterală a Jocus- 
ului coeruleus la pisică produce supri- 
marea somnului rapid, care coincide 
cu o scădere a nivelului NE în por- 
țiunea rostrală a creierului; 

b) drogurile care inhibă sinteza NE 
suprimă și somnul rapid; 

c) subiecţii hrăniţi cu dietă bo- 
gată în fenilalanină (precursor al NE) 
prezintă o tulburare a modelului nor- 
mal de somn, precum şi o tulburare 
a memoriei, alături de reducerea acti- 
vităţii fizice. Se poate conchide că 
regiunea pontică — și în special nu- 
cleul reticulat (pontin caudal) — este 
responsabilă de somnul paradoxal, iar 
punerea în joc a acestor structuri ar 
depinde de nivelul monoaminelor bio- 
gene. 

Rolul aminelor biogene în controlul 
somnului este sintetizat în figura 179 
reprodusă după Jouvet (1969): 


Datele care atestă că mecanismele 
norepinefrini omnul pa- 


radoxal, iar mecanismele __serotonice 
somnul lent (38) par a fi contrazise 
de unele cercetări, care arată că a-me 
tiltirozina, ce produce depleţia nore- 
pinefrinei cerebrale (insă nu și a sero- 


59 — Fiziologia sistemului nervos 929 


toninei), nu are nici un efect asupra 
somnului la şobolan (52). 

Hormonii steroizi influenţează de 
asemenea mecanismele hipnogene. Pro- 
gesteronul, aplicat la pisică direct în 


receptorii viscerali ce exprimă umple- 
rea stomacală sau satisfacția sexuală 
etc.), reflexe care explică greutatea 
adormirii într-un pat sau decor “neo- 
bişnuit,. 


0C- APT(oc-meliipanatiroaină ) 
= 


(Si3fem rafeu) SDU + 
/ 
Dopa = TR 
S-A ON 40) ai 
E: A iai 4 DA 
/ ă 
5-A7P MAOI | fi m-—— —r3u/firam 
m-- -— CPA Atraplină = NA 
Tiptofan- kioroxilază La MDopac-mebildihidroxila/anită ) 
TREZIRE SOMN PARADOXAL(Locs caeruleus) 
(SRAA) 


Fig. 179 — Reprezentare schematică a mecanismelor biochimice implicate în cele două 
tipuri de somn (lent şi paradoxal). 


aria preoptică sau intraperitoneal, in- 
duce un somn natural (30). Dealtfel, 
aceste rezultate se corelează cu obser- 
vaţia că proporţia de somn paradoxal 
variază la femei în funcţie de fazele 
ciclului menstrual, fiind mai mare în 
ultima fază a ciclului ce coincide și cu 
un nivel progesteronic crescut (30). 


La nivel celular s-au evidenţiat (33) 
unele diferenţe caracteristice în acti- 
vitatea enzimatică a celulelor nervoase 
şi gliale, în funcţie de starea de somn 
sau trezire a șobolanilor (activitatea 
succinoxidazei era mai mare în celu- 
lele nervoase și mai scăzută în celulele 
gliale înconjurătoare în timpul som- 
nului și prezenta modificări inverse, 
în timpul trezirii). 

Se poate afirma deci că somnul este 
controlat atit de factori nervoși, cît 
şi de factori umorali, la care se pot 
adăuga și unele influenţe directe sau 
ale ză reflexe condiţionate (mono- 
tonia stimulilor, căldura, dorința de 
a dormi, aferenţele provenind de la 


Adormirea trebuie privită în core- 
laţie foarte strinsă cu anumite ritua- 
luri proprii fiecărui individ: decorul, 
patul, cearșafurile, pregătirile pentru 
somn („climatul familial“), cu ajuto- 
rul cărora se simte la adăpost, izolin- 
du-se de influențele exterioare. Res- 
pectarea acestor ritualuri favorizează 
starea de liniște, de abandon, de dezin- 
teres, care este o condiţie premergă- 
toare somnului. Cu alte cuvinte, deși 
somnul pare reglat de prezența „cea- 
surilor“ interne (cu determinism gene- 
tic), anumiţi stimuli înconjurători sau 
subiectivi ajută la debutul şi prelun- 
girea somnului. 

În sfirşit, somnul mai poate fi in- 
fluenţat de o serie de factori din me- 
diul extern: ionizarea atmosferică (i0- 
nii negativi au acțiune sedativă asu- 
pra sistemului nervos), razele cosmice 
(diminuă durata somnului), alţi fac- 
tori meteorologici (vinturile, ca foe- 
nul austriac sau sirocco-ul meditera- 
nean, cîmpurile electromagnetice de- 
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termină insomnii); diferitele radia- 
ţii și zgomotul, producind creșterea 
cantităţii de serotonină şi diminuarea 
noradrenalinei sanguine, determină 
creșterea somnului lent și tulburarea 
somnului paradoxal etc. 

Se poate spune că somnul este rezul- 


Durata și profunzimea somnului 


Somnul nu poate fi considerat ca un 
bloc monolitic de 6—8 ore, ci este 
format de fapt din unităţi de somn 
autonome, fiecare cu o durată de 
80—120 de minute, constituite dintr-o 
perioadă de somn lent şi o perioadă 
de somn paradoxal. 

Intrarea într-o nouă unitate se face 
printr-o scurtă fază de tranziţie cînd 
somnul devine mai superficial şi cînd 
subiectul se poate deștepta pentru 
2—3 minute. Dacă se trece fără tre- 
ziri peste aceste scurte tranziţii de la 
o unitate la alta, se creează impresia 
unui somn monobloc, urmat de deș- 
teptarea normală de dimineaţă, de 
obicei la sfirșitul unei perioade de 
somn paradoxal și după un ultim vis. 
Acesta va fi cel mai lung dintre 15— 
20 de vise plăcute și 3—4 coşmaruri 


— durata adormirii 
— durata completă a deşteptării 
— numărul de deşteptări 
— durata, completă a somnului 
— somn lent: 
stadiile 1 și II 
stadiul III 
stadiul IV 
— somn paradoxal 
— numărul stadiilor paradoxale 


Referitor la profunzimea somnului, 
pînă în prezent nu s-a elucidat care 
din cele două categorii de somn este 
cel mai profund, profunzimea variind 
în funcţie de stimulii de deșteptare 
întrebuinţaţi (utilizarea unor stimuli 
lipsiţi de orice semnificaţie provoacă 
deșteptări tot atît de dificile în faza 
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tatul interacțiunii atit a mecanisme- 
lor hipnogene, cât și al inhibiţiei siste- 
melor de trezire. În cursul unui somn 
natural, o excitație nouă, — un nume 
cunoscut — poate determina o întoar- 
cere mai mult sau mai puţin completă 
la starea de veghe. 


(marcînd deseori trecerea de la som- 
nul lent la cel paradoxal), care popu- 
lează obișnuit o noapte de somn. 

Deșteptarea, ce se produce după 
o serie de 3—5 unităţi de somn, cît 
are nevoie un organism adult, este 
firească. Încercarea de a adormi din 
nou pentru mai puţin de două ore nu 
repectă unitatea de somn care poate 
fi întreruptă înaintea somnului para- 
doxal — adevăratul somn odihnitor —, 
fapt care face ca deşteptarea să gene- 
reze senzaţia de somn obositor. 

lată cum se repartizează (după 
Jouvet) durata diferitelor faze în 
cursul unei nopţi (medie stabilită timp 
de 50 de nopţi la 13 persoane conside- 
rate normale, cu virsta medie de 20 
de ani): 


20 de minute 
48 de minute 
4 


472 de minute 


262 de minute (58,7%) 
57 de minute (12,7%) 
47 de minute (9,1%) 

1 pina (21,1%) 


a 4-a a somnului lent, ca și în somnul 
paradoxal). Stimularea electrică a for- 
maţiunii reticulate arată că somnul 
paradoxal este chiar mai profund 
decit cel lent în stadiul 4 şi invers; 
folosirea unui stimul cu semnificaţie 
duce la o deșteptare mai rapidă în som- 
nul rapid etc. 


Semnificația somnului și consecințele 


deprivării de somn 


Reteritor la semnificaţia somnului 
şi nevoia de somn s-au făcut numeroase 
experiențe, care abia recent au rele- 
vat unele rezultate interesante. Din 
punctele de vedere fiziologic şi bio- 
chimic cercetările de pînă acum, efec- 
tuate la subiecţii cu o privare mode- 
rată de somn, nu au reuşit să arate 
vreo tulburare faţă de normal, deşi 
comportamental s-a evidenţiat înde- 
plinirea defectuoasă a unor sarcini 
care solicitau o încordare îndelungată 
(69). În schimb, la persoanele private 
de somn un timp mai îndelungat s-au 
evidenţiat o serie de modificări, şi 
anume: 


Modificări comportamentale 


Modificări comportamentale mani- 
festate prin diminuarea performanţe- 
lor (măsurată prin repetarea testelor), 
evidenţiată la început prin apariţia 
unor erori periodice între perioadele 
de randament normal sau subnormal. 

Sarcinile de scurtă durată care cer 
o activitate intermitentă vor fi mai 
puţin afectate decit cele de lungă 
durată, în afară de acelea care sînt 
întretăiate de scurte perioade de somn. 
Dealtfel testele de „vigilență“ se modi- 
fică mai repede, în timp ce testele 
„complexe“, care cer o pregătire prea- 
labilă a memoriei şi o atenţie mai sus- 
ținută sau care prezintă un oarecare 
interes, sint executate corect un timp 
mai îndelungat. Lipsa de somn pune 
în evidență capacitatea intelectuală 
a organismelor superioare de a neglija 
scopurile apropiate în favoarea sco- 
purilor mai îndepărtate, dar mai in- 
teresante (69). 

Se poate conclude că, în ciuda exis- 
tenţei unor mari deosebiri individuale, 
lipsa de somn micșorează performanța 
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sau mărește cheltuiala de efort nece- 
sară executării ei corecte. 

Adesea sînt prezente modificări ale 
comportamentului general, exteriori- 
zate mai ales prin iritabilitate şi chiar 
o ostilitate faţă de alte persoane din 
ambianţă. 

După o insomnie prelungită sînt 
posibile anomalii de percepţie care 
par să survină în mod trecător, pa- 
ralel cu diminuarea procentului rea- 
lizării performanţelor. În sfirșit, pre- 
lungirea lipsei de somn poate eviden- 
ţia dezintegrarea progresivă a perso- 
nalităţii şi comportamentului raţional, 
unele reacţii paranoide, halucinaţii, 
tendinţe psihotice, reprezentind exa- 
gerarea sau descoperirea tendinţelor 
naturale, descriindu-se chiar o psihoză 
a lipsei de somn, ce devine evidentă 
începind din a cincea noapte de pri- 
vaţiune de somn (69). 

Faza de recuperare după lipsa to- 
tală și prelungită a somnului nu a fost 
prea mult studiată (6). Singurul fapt 
sigur este că dacă există o recuperare 
a orelor de somn, ea nu este totală; 
se citează în acest sens cazul unui zia- 
rist care a stat treaz mai mult de 8 
zile și 8 nopţi, continuind să lucreze 
sub control medical, iar la sfirșitul 
perioadei i-au fost suficiente pentru 
a se simţi odihnit numai 13 ore de 
somn. 


Modificări fiziologice 


Modificările fiziologice nu sint uni- 
voce (6), în sensul că influenţa pri- 
vării de somn asupra ritmului cardiac, 
T.A., respirației şi conductanţei cu- 
tanate variază. Nu se observă modi- 
ficări ale temperaturii sau ale meta- 
bolismului bazal şi nici scăderea în 
greutate. Răspunsul galvanic cutanat 


arată că pragul sensibilităţii subiec- 
tului lipsit de somn la stimularea in- 
tensă este diminuat față de normal, 
la fel ca şi pragul durerii (6). 


Modificări biochimice 


Modificările biochimice sint apreciate 
variat de diverși autori. Se pare că nu 
ar exista nici o modificare caracte- 
ristică a constantelor biologice cla- 
sice, organismul fiind capabil să-şi 
menţină homeostazia, chiar în cazul 
unei deprivări de somn de peste 100 
de ore (6). 

Observațiile cele mai importante 
s-au făcut în privinţa interesării me- 
canismelor transferului de energie (43). 
Lipsa de somn acţionează la început 
ca un stres, crescind marcat sinteza de 
ATP, ADP, ca şi de fructoză-t, 
6-difosfat, pentru ca apoi acestea să 
scadă, către a 7-a zi, corespunzind 
cu începutul fazei critice a organismu- 
lui, marcată prin scăderi bruște ale 
indicilor de performanţă și apariţia 
primelor semne de tulburare psi- 
hică. Totul se petrece deci ca şi cum 
transferul de energie ar răspunde unui 
stres, trecînd prin stadiile de alarmă, 
de rezistență şi de epuizare (6). 

S-a considerat că somnul servește 
la „refacerea“ organismului în general 
şi a sistemului nervos central în spe- 
cial, deoarece în timpul somnului or- 
ganismul ar avea posibilitatea să-şi 
înlăture anumite deşeuri biochimice 
care s-au acumulat în perioada de 
activitate. Dar culegerea de potenţia- 
le din. neuronii tractului piramidal 
în perioada de somn lent a arătat că 
descărcările au tendință de grupare, 
spre deosebire de cele din starea de 
veghe, care vin la intervale regulate 
şi cu oarecare uniformitate, deși nu- 
mărul descărcărilor în perioada de 
somn este egal, iar uneori chiar supe- 
rior faţă de perioada de veghe. În 
perioadele de somn rapid tendinţa la 


grupaj este şi mai pronunţată, lun- 
gimea perioadei de descărcări este 
mai mare şi pauzele dintre acestea 
sînt mai mici. De asemenea, s-a obser- 
vat că unele celule piramidale care în 
starea de veghe sint inactive devin 
active în timpul somnului. Aceste date 
pun în discuţie existenţa, în paralel, 
a unor fenomene active în somn, pre- 
dominante în unele structuri sau neu- 
roni, fenomene care sînt inhibate, 
blocate, de stimuli inhibitori mai pu- 
ternici din alte regiuni ale sistemului 
nervos central (19), date care explică 
apariția somnului, ca şi faptul că în 
somn — deși există, de exemplu, o 
serie de descărcări piramidale vii şi 
numeroase — organismul nu se mișcă. 


Se ridică astfel problema modali- 
tăţii „odihnei“ sistemului nervos cen- 
tral, odihnă care nu poate fi concepută 
în nemişcare; somnul nu înseamnă sis- 
tarea oricărei activităţi, unele organe 
(plăminii, inima, tiroida, CSR, rini- 
chii etc.) nu-și încetează activitatea, 
iar unii mușchi — cum ar fi orbicula- 
rul pleoapei — nu intră în repaus în 
somn, fiind dimpotrivă chiar hiperac- 
tivi. 

Fără a cunoaște foarte multe despre 
odihna creierului, amintim ipoteza po- 
trivit căreia în creier se desfășoară 
atît fenomene rapide, cit și fenomene 
lente. Fenomenele rapide (de exemplu, 
potenţialul cules de microelectrod care 
durează 1—2 miimi de secunde, acti- 
vitatea „pompei“ de Nat—K?, acţiu- 
nea unor enzime) presupun o activi- 
tate foarte rapidă și simplă, iar pentru 
refacere este suficient intervalul din- 
tre două fenomene (refacerea miocar- 
dului în diastolă), nefiind necesară o 
perioadă de somn. În contrast cu aces- 
tea, fenomenele lente, despre care 
avem încă foarte puţine informaţii 
(cum ar fi, de exemplu, învăţarea și 
uitarea, care se fac prin sinteze și 
distrugeri de macromolecule chimice), 
implică o complexitate de reacţii bio- 
chimice, cu tot felul de „deșeuri“ în 
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neuroni şi chiar în celulele gliale și 
necesită pentru refacerea celulară o 
perioadă de somn. Dovada că lucrurile 
s-ar petrece astfel ar constitui-o fap- 
tul că procesele de învăţare sint mai 
reduse la bătrini — la care şi perioada 
de somn este mai redusă —, ca și fap- 
tul că un copil învaţă cel mai mult 
în primul și al doilea an de viaţă, pro- 
ces care coexistă dealtfel cu durata 
de somn cea mai lungă (procentul 
foarte mare al somnului paradoxal 
în perioada neonatală, cînd şi procesele 
„plastice“ ale memoriei sint cele mai 
active). Măduva, deși nu are memorie, 
„doarme“ şi ea odată cu creierul, ca 
un mijloc de precauţie, deoarece dacă 
ea nu ar dormi s-ar crea o situaţie 


Activitatea onirică 


Un studiu efectuat pe 191 de per- 
soane trezite în timpul unei faze de 
somn paradoxal a arătat că 152 erau 
în perioada de vis, în timp ce în afara 
acestei faze nici un subiect nu a sem- 
nalat existenţa activităţii onirice. Se 
poate deduce deci că nu există vise 
fără somn paradoxal, deşi unele ima- 
gini și alte materiale ideaționale ar 
putea persista şi în somnul lent. 

Deşi se pare că vise există şi în faza 
somnului lent, visele din faza parado- 
xală sint cele mai vii, mai trăite și 
cu un bogat conţinut emoţional, bi- 
zar sau fantastic. La om, mișcările 
oculare rapide sint asociate constant 
cu activitatea onirică (la orbii din 
naștere lipsind în timpul somnului, 
spre deosebire de cei care au orbit 
pe parcursul vieţii şi care au mișcări 
oculare rapide în anumite perioade de 
somn), foarte interesant fiind faptul 
că mişcările oculare urmează fidel 
conținutul viselor (dacă se visează, 
de exemplu, că se coboară o scară, 
mișcările oculare au o direcţie în jos 
sau invers, dacă se urcă scara). Nu 
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comparată „cu aceea a unui vehicul 
al cărui conducător doarme la volan“. 

Somnul, deci, nu este numai un feno- 

men de repaus și restaurare, ci, mai 

ales la om, o stare activă în care infor- 
maţiile achiziţionate în starea de ve-: 
ghe sînt prelucrate, elaborate și sto- 
cate (22). S-a demonstrat că 8 ore de 
somn pe zi reprezintă mai mult un fe- 
nomen de obișnuință, decit o necesi- 
tate fiziologică impusă de necesitatea 
recuperării energiei cheltuite în tim- 
pul stării de veghe, experimental do- 
vedindu-se că reducerea acestei nevoi 
„vitale“ de 8 ore este posibilă fără 
apariția unor tulburări metabolice, de 
comportare sau adaptare, reducere cu 
atît mai intensă și lipsită de tulburări, 
cu cît există şi o motivaţie puternică 


numai direcţia mișcărilor oculare este 
în concordanţă cu visul, dar și modi- 
ficările respiratorii sînt legate de expe- 
rienţa visului, producindu-se de exem- 
plu apnee dacă subiectul visează că 
ride şi vorbește. 

Durata activităţii onirice (aproxima- 
tiv 100 de minute pe noapte) este 
variabilă cu virsta, copii visind apro- 
ximativ 40% din durata somnului, 
adolescenţii și adulţii 20%, iar bătrinii 
10% din această perioadă (52) (în 
medie, în timpul celor 60 de ani de 
viaţă, visindu-se — din cei 20 de ani 
de somn — aproximativ 5 ani). S-ar 
putea ca reducerea progresivă a acti- 
vităţii onirice odată cu înaintarea în 
virstă să fie corelată cu evoluţia capa- 
cităţii de memorare a subiecţilor. 

Explicaţia ştiinţifică a viselor este 
încă departe de a fie elucidată. Legă- 
tura dintre vis și realitate, semnifi- 
caţia scenelor onirice trăite (uneori 
absurde şi neverosimile), caracterele 
anticipative ale visului, ca și multe 
alte aspecte își așteaptă încă interpre- 
tarea. 


Categoria cea mai frecventă de vise 
constituie, de fapt, reflectarea influ- 
enţei şi acţiunii unor factori din am- 
bianță (frig, căldură, zgomote, lu- 
mină) pe fondul stării de somn. În 
această situaţie visele apar ca o trans- 
formare, mai mult sau mai puțin 
modificată, a stimulilor ce le-au de- 
clanşat, putind fi asociate cu o com- 
ponentă afectivă sau imagini senzo- 
riale (de exemplu, dacă în cameră 
este foarte cald, persoana se visează 
vara pe o arșiţă mare, într-un deșert, 
incendiu etc.), situaţii asociate și cu o 
anumită stare afectivă. Modificările 
metabolice din organism în timpul som- 
nului pot constitui o altă sursă impor- 
tantă a activităţii onirice (de exem- 
plu, scăderea cantităţii de oxigen poate 
genera vise legate de o stare de suio- 
care, sugrumare etc. sau deshidratarea 
organismului poate determina vise în 
care se bea apă din abundență etc.), 
multe însoţite de o afectivitate plă- 
cută sau neplăcută, greu de suportat 
(coşmaruri). 

O altă categorie de vise (mai puţine 
la număr) recunosc o cauzalitate mai 
îndepărtată şi greu de controlat com- 
parativ cu celelalte vise (care au putut 
fi controlate și studiate experimental). 
În această categorie intervin mecanis- 
mele de memorie, în care se reactua- 
lizează şi resortează informaţiile sto- 
cate cu mult timp înainte şi care sînt 
aduse în starea de somn, necunoscind 
graniţa timpului și spaţiului. În aceste 
vise persoana respectivă este fie un 
spectator, în faţa sa derulindu-se ca 
într-un film evenimentele, fie un parti- 
cipant activ, înglobat în situaţiile 
nefireşti şi haotice ale visului. Unii 
au desprins din această categorie acea 
parte a viselor care se presupune că ar 
reflecta dorinţe refulate, aspirații ne- 
realizate, stări de necesitate fiziologice 
sau spirituale, situaţii aminate, nere- 
alizate etc., aceste vise avind un carac- 


“cetători afirmă că 


ter „proiectiv“, cu rol de compensa- 
ţie și satisfacţie pentru cel ce visează. 

În ceea ce privește caracterul anti- 
cipativ (predictiv) al unor vise, se 
poate afirma că intervine o componen- 
tă subiectivă importantă, depinzind de 
încrederea persoanei respective în vis, 
care, printr-un proces de autosugestie 
important în concordanţă cu activita- 
tea onirică, îşi creează şi orientează 
comportamentul şi activitatea, ceea 
ce face să vină în întimpinarea eveni- 
mentului visat. 

După cit se pare toţi oamenii visează, 
toţi subiecţii verificaţi şi treziţi în 
faza de somn cu mişcări oculare au 
putut relata cel puţin un vis, fapt cu 
atît mai important, cu cît subiecţii 
fuseseră aleși tocmai dintre cei care 
„nu visau niciodată“. Faptul că somnul 
paradoxal alternează cu somn lent 
face ca şi visul să fie uitat dimineaţa 
la trezire. 

O idee mai veche, care a fost infir- 
mată, susținea că visele, oricît de lungi 
ar putea să pară din punct de vedere 
subiectiv, durează doar cîteva minute. 
În realitate, s-a stabilit că durata 
lor în totalitate pare să corespundă 
duratei perioadelor de somn parado- 
xal. 

În ceea ce priveşte importanţa fizio- 
logică a viselor, au existat opinii po- 
trivit cărora visul ar servi la „consoli- 
darea amintirilor“, în timp ce alţi cer- 
„visul integrează 
evenimentele petrecute în zilele pre- 
cedente“ (60). Indiferent de interpre- 
tare, se poate susține cu toată certi- 
tudinea că somnul REM e 
important pentru menţinerea unei sa- 
nogeneze mintale, iar subiecţii împiedi- 
caţi să aibă un somn REM pot prezenta 
unele tulburări psihice grave. Privarea 
de somn paradoxal (deci și de vise), 
prin administrarea — chiar îndelunga- 
tă — de somnifere (care suprimă în 
special somnul paradoxal, crescind pro- 
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porţia de somn lent), nu este însoţită 
însă de tulburări de comportament, de 
memorie sau de gindire — răminind 
încă o enigmă nedescitrată pentru fizio- 
logia somnului. 

Cercetările moderne  neurochimice 
încep să aducă unele contribuţii pri- 
vind legătura dntre vise și mecanis- 
mele chimice cerebrale, dovedindu-se 
că somnul paradoxal este indus de 
reactivarea periodică, în timpul som- 
nului, a receptorilor neuronilor cerebrali 
de către noradrenalină. S-a încercat 
chiar explicarea viselor prin unele mo- 
dificări intervenite în structura biopo- 
limerilor proteici neuronali care pre- 


zintă o tendinţă naturală de diminuare 
a stării de energie, schimbările în 
structura lor antrenind modificări în 
circuitul asociativ al memoriei, care 
sint responsabile de incoerenţa viselor. 
Această teorie, deși nu depășete încă 
stadiul ipotezelor, are marele merit că 
înlătură interpretarea psihanalistă a 
viselor dată de Freud, încercind să 
explice materialist producerea acestora. 
Cercetări foarte recente (Monnier și 
Schoenenberger) au reuşit să identifice 
natura unei substanțe generatoare de 
vise. Este vorba de un peptid compus 
din 9 aminoacizi, care induce somnul 
paradoxal cu vise. 


FIZIOPATOLOGIA SOMNULUI 


“Tulburările somnului pot îi de ordin 
cantitativ (hiper- sau hiposomnii) sau 
de ordin calitativ (dissomnii), în care 


Hipersomniile 


Hipersomniile reprezintă un exces 
de somn, care diferă de cel normal prin 
durata, profunzimea și bruscheţea apa- 
riţiei sale (59). Hipersomnia trebuie 
diferențiată de starea comatoasă prin 
caracterul reversibil al somnului. 

Dualităţii formelor de somn îi cores- 
punde și o dualitate a hipersomniilor (60), 
unele corespunzind fazei de somn lent, 
iar altele fazei de somn rapid, așa încît 
în clasificarea lor trebuie avut în ve- 
dere nu numai criteriul cantitativ, 
ci şi cel al procentajului stadiilor de 
somn. 

Din punct de vedere fiziopatologic, 
se pot deosebi hipersomnii paroxistice 
(narcolepsia, catalepsia), continue și 
funcţionale (esenţiale), ce diferă de 
somnul normal prin durată și profun- 
zime), și hipersomnii simptomatice 
(secundare). 


Hipersomniile funcţionale 
(primitive, idiopatice) 


În acest grup sînt cuprinse hipersom- 
niile în care nu se poate evidenția nici 
o cauză organică generatoare a excesu- 
lui de somn. Odată cu individualizarea 
celor două forme de somn, s-au creat 


sint tulburate raportul dintre dife- 
ritele faze de somn, organizarea 
ciclică etc. 


remisele (60) pentru diferenţierea unor 

ipersomnii funcţionale ce corespund 
somnului lent, de altele ce corespund 
somnului paradoxal (narcolepsia). S-au 
descris unele hipersomnii simple „esen- 
ţiale“ (diurne sau nocturne), în care 
somnul, deși durează mult (ore-zile), 
nu se însoțește de alte manifestări cli- 
nice sau anomalii bioelectrice (33). 
Cea mai importantă formă individua- 
lizată clinic este însă sindromul narco- 
leptic, caracterizat printr-o necesitate 
invincibilă de somn, care se repetă de 
mai multe ori pe zi sub forma unor 
crize de scurtă durată (pină la citeva 
minute). Narcolepsiei, considerată de-a 
lungul timpului ca o manifestare nevro- 
tică (63), ca expresie a unei inhibiţii 
corticale, a unei leziuni dienecefalice 
(62) sau a sistemului limbic (59) (60), 
a unei disfuncţii a formaţiunii reticu- 
late (9) (55), a unei hiperexcitabilităţi 
a sinusului carotidian (52), a unor 
tulburări metabolice (scăderea O, 
şi creşterea CO, sau ca o tulbura- 
re a metabolismului glucidic), sau, 
în sfirşit, ca avind un determinism 
genetic (55), nici pînă în prezent nu i 
se cunosc exact cauzele și mecanismul 
fiziopatologic (59). 
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Narcolepsia este rareori izolată, cel 
mai frecvent fiind asociată cu cata- 
lepsia, caracterizată prin pierderea 
dramatică şi bruscă a tonusului mus- 
cular și a reflexelor posturale spi- 
nale, de obicei în timpul risului sau 
al unor stări emoţionale intense şi 
bruște, fără modificarea stării de 
conștiență. Alteori narcolepsia este 
asociată cu paralizii de somn (fie „de 
trezire“, fie de „adormire“), haluci- 
naţii hipnagogice, activităţi onirice 
intense, diplopii la deșteptare sau 
alte stigmate diencefalice (obezitate, 

olicitemie, poliurie). În caz de narco- 
epsie — catalepsie se pare că este vorba 
de un somn disociat, în care „adoarme“ 
măduva, şi nu creierul, bolnavul asis- 
tind conștient la atacul său de prăbu- 
şire. Datorită faptului că emoţiile 
agreabile sau dezagreabile constituie 
factorul declanșator al narcolepsiei — 
catalepsiei, s-a sugerat participarea sis- 
temului  limbic în apariţia acestor 
manifestări (55) (59) (60), cunoscut 
fiind rolul rinencefalului în stările 
emotive. Narcolepsia şi fenomenele 
care o însoțesc sint prezente în sta- 
diul de somn rapid, iar studiile electro- 
encefalografice au arătat că acest sta- 
diu apare la foarte scurt timp de la 
debutul somnului (normal după 
80—90 de minute). Această constatare 
a sugerat ipoteza potrivit căreia atacul 
narcoleptic ar putea fi de fapt un 
atac de somn paradoxal (55), caracte- 
rizat prin inhibiţia reflexelor mono- 
şi polisinaptice spinale şi scăderea to- 
nusului muscular (fapt care ar explica 
catalepsia și paraliziile de somn), iar 
halucinaţiile hipnagogice au fost inter- 
pretate ca fiind corespondentul viselor 
intense ce caracterizează acest stadiu. 


Hipersomniile secundare 
Hipersomniile secundare (simptoma- 


tice) sint consecința unor leziuni (hi- 
persomnii lezionale) produse de pro- 
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cese traumatice, infecțioase, toxice, 
vasculare etc. sau a unor tulburări 
metabolice (hipersomnii metabolice): 


Hipersomniile consecutive 
lezării organice a formațiunilor 
implicate în starea de veghe 


Hipersomniile consecutive lezării or- 
ganice a formațiunilor implicate în 
starea de veghe (60) (trunchiul cere- 
bral, structurile hipotalamice, talamice 
sau chiar corticale), evoluiază în cadrul 
unor boli diferite cum ar fi: encefa- 
lite, meningoencefalite, tripanosomiază 
(boala somnului), encefalopatia Gayet- 
Wernicke, tumori cerebrale, boli vas- 
culare, traumatisme cranio-cerebrale, 
boli psihice etc. 


Hipersomniile 
din encefalopatia respiratorie 


Hipersomniile din encefalopatia res- 
piratorie (insuficienţa respiratorie cro- 
nică, sindromul Pickwick) au la bază 
un mecanism fiziopatologic complex 
(65), rezultat al intervenţiei unor fac- 
tori mecanici, constind în creșterea re- 
zistenţei cutiei toracice şi plăminilor 
şi în special obezitatea excesivă medias- 
tinală și diafragmatică, care împiedică 
excursiile respiratorii normale, deter- 
minind astfel o obstrucţie bronșică și 
hipoventilaţia alveolară, cu hipercap- 
nie. La rindul său, hipercapnia duce 
la diminuarea tonusului neuronilor 
structurilor -implicate în mecanismul 
de trezire şi, deci, la o stare de somno- 
lenţă superficială și permanentă. Împre- 
ună cu scleroza pulmonară, prezentă de 
asemenea la acești bolnavi, hipercap- 
nia determină frecvent vasodilatație 
cerebrală şi stază papilară. 

Infiltraţia grăsoasă determină și hi- 
potonia musculaturii planșeului bu- 
cal, ceea ce face ca imediat după 
aţipire limba să alunece înapoi, pro- 


ducîndu-se astfel o apnee prin obstruc- 
ție. Hipoxia, instalată ca urmare a 
acestei „inghiţiri a limbii“, stimulează 
la rindul ei, prin intermediul chemore- 
ceptorilor aortici şi sino-carotidieni (66), 
structurile implicate în trezire, precum 
şi centri respiratori (59), determinînd 
în final trezirea pentru o perioadă, 
ca apoi fenomenul să se repete. Sin- 
dromul este și rezultatul intervenţiei 
unor factori care afectează metabolis- 
mul, căruia nu i se asigură cantitatea 
crescută de O, necesar mușchilor ce 
intervin în hiperventilaţie și oxidării 
în exces a lipidelor. Alături de acești 
factori se pare că mai intervin și unii 
factori centrali, reprezentaţi de anu- 
mite tulburări „primare“ ale centrilor 
de reglare a stării de veghe și somn din 
trunchiul cerebral (61) sau unele tul- 
burări ale reactivităţii chemorecepto- 
rilor la Poa şi Pco, (hiporeactivitatea 
centrilor respectivi la CO, în somn). 

Hipersomniile  simptomatice din 
cursul encefalopatiei hepatice (encefa- 
lopatia porto-cavă din ciroze, tumori 
hepatice, hepatite etc.), în care, după 
mai multe date contradictorii, s-a 
ajuns la concluzia existenţei unui me- 
canism fiziopatologic complex, apa- 
riția simptomelor și a stării de somno- 
lenţă fiind atribuite unor substanţe 
toxice rezultate din alterarea funcţio- 
nalităţii hepatice sau din putrefacţia in- 
testinală. Dintre acestea, mai cunoscut 
este NH,, care se uneşte cu acidul 
a-cetoglutaric, blocind ciclul Krebs, 
perturbind astfel metabolismul oxi- 
dativ al celulei nervoase și întirziind 
conducerea sinaptică, prin inhibiţia co- 
linesterazei. 


Hipersomniile simptomatice 
din cursul insuficienței renale 


În cursul insuticienţei renale există, 
deseori tulburări ale stării de vigi- 
lenţă, mergînd de la o somnolenţă 
fără modificări particulare față de 


alte hipersomnii simptomatice orga- 
nice, pînă la letargie şi chiar comă 
de diferite intensităţi (a se vedea ca- 
pitolul „Coma uremică“. 


Hipersomniile simptomatice 
din cursul unor boli endocrine 


Hipersomnii secundare sînt întilnite, 
mai ales, în unele insuficiențe corti- 
cosuprarenale și cu deosebire la hipo- 
tiroidieni (a se vedea capitolul „Co- 
mele endocrine“). 


Hipersomniile simptomatice 
din cursul unor afecţiuni psihice 


În unele afecțiunii psihice există 
hipersomnii secundare denumite și „hi- 
persomniile psihogene“: isterie (cata- 
lepsia isterică), somnambulism, anxie- 
tate („formele somatice“), schizofre- 
nie etc. 


Hipersomniile simptomatice 
din cursul encefalitelor 
şi stărilor postencefalitice 


Hipersomniile  simptomatice din 
cursul encefalitelor şi stărilor posten- 
cefalitice (encefalita letargică, encefa- 
litele şi meningoencefalitele virotice — 
arbovirozele), din boala somnului (Try- 
panosoma gambiense), meningoence- 
falitele infecțioase bacteriene _(tifice, 
tuberculoase, luetice,  spirochetozice 
etc.) constituie adesea un simptom 
foarte durabil și de mare valoare diag- 
nostică în tabloul acestor boli. 


Hipersomniile simptomatice 
din tumorile cerebrale 


Tumorile cerebrale (în special pe- 
dunculare, protuberanţiale, talamice, 
corticale, temporale sau bazale) pot 


939 


produce hipersomnii atit prin locali- 
zarea lor, cît şi prin hipertensiunea 
intracraniană pe care o generează în 
evoluţia lor. 


Hipersomniile simptomatice 
din bolile vasculare cerebrale 


Hipersomniile simptomatice din bo- 
lile vasculare cerebrale, îndeosebi cele 
care interesează regiunile pedunculare 


Hiposomniile 


Hiposomnia (incorect denumită şi 
insomnie) este unul dintre cele mai 
comune simptome de care se plinge 
bolnavul, fiind considerată  actual- 
mente „impedimentul crescînd al so- 
cietăţii moderne“ (63). Hiposomnia 
este mai frecvent întilnită odată cu 
înaintarea în virstă — peste 20% 
dintre persoanele de peste 65 de ani 
au o durată de somn sub 5 ore; de 
asemenea, este mai frecventă la femei 
decit (40) la bărbaţi şi la cei căsătoriţi, 
comparativ cu cei necăsătoriți (10). 
Unele persoane prezintă insomnii 
„mari“ cu tulburări psihice sau orga- 
nice, în timp ce altele au insomnii sim- 
ple, în care alternează „nopţile bune“ 
cu „nopţile rele“ (11). Această „lipsă 
relativă de somn“ (6) acuzată de bol- 
nav trebuie să fie obligatoriu obiecti- 
vată şi diagnosticată prin înregistrări 
poligrafice şi observaţii comportamen- 
tale, fiind cunoscute „falsele insomnii“ 
(59) prezentate de unele persoane, care, 
în ciuda unui somn suficient cantitativ, 
prezintă mari dezorganizări calitative 
(lipsa de somn lent profund), care dau 
bolnavului impresia că „nu a dormit 
aproape deloc“. 

Principalul mijloc pentru stabilirea 
diagnosticului de hiposomnie îl con- 
stituie examenul poligrafic de somn, 
care evidenţiază o durată scurtă, nu- 


şi diencefalice (talamus, subtalamus), 
sint consecinţa unor tulburări de iri- 
gație a acestor regiuni. 


Hipersomniile simptomatice 
din traumatismele craniocerebrale 


Traumatismele craniocerebrale pro- 
duc hipersomnii care pot să debuteze 
fie precoce (prin leziuni hemoragice, 
hematoame, interesînd în special trun- 
chiul cerebral) fie tardiv. 


meroase întreruperi, perioade de veghe 
mari, lipsa de organizare ciclică și fa- 
zică a somnului normal, procentaj re- 
dus de somn rapid etc. (60). Datele 
obţinute vor fi comparate cu para- 
metrii stabiliţi la persoane cu somn 
„bun“ (21), care adorm în 7 minute, 
au un număr redus de mișcări globale 
şi treziri în timpul somnului, — o 
durată totală a somnului, de 7—8 
ore — din care 20—25% somn rapid — 
cu  bradicardie (56—60 de bătăi/ 
min.) şi o temperatură mai scăzută, 
în jur de 36,2—36%,7; persoanele cu 
somn „prost“ adorm după 15 minute, 
au multe mișcări globale și treziri, 
durata totală a somnului sub 6 ore —, 
din care somnul rapid nu depășește 
17% —, puls tiiună iar temperatura 
ceva mai ridicată, în jur de 36,6—37*. 

S-a demonstrat că lipsa somnului 
determină apariția unor tulburări im- 
portante biochimice (interesind în spe- 
cial monoaminele cerebrale), electro- 
encefalografice, comportamentale și 
psihice: iritabilitate, agresivitate, 
dificultăţi în percepţie, dezorientări 
temporo-spaţiale, scăderea capacită- 
ţii de muncă etc. 

În ceea ce privește diferitele cate- 
gorii de somn se poate constata că de- 
privările de somn paradoxal sint com- 
patibile cu viaţa (11), deprivările de 
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somn lent sînt mai grave (66), iar de- 
privările prelungite de somn total sint 
incompatibile cu viaţa (59). 

Mecanismele fiziopatologice respon- 
sabile de producerea insomniilor, deşi 
necunoscute, rezidă probabil în modi- 
ficări ale stării de excitabilitate a for- 
maţiunii reticulate şi a structurilor 
hipnogene (lezarea structurilor prin 
factori traumatici, tumorali, infecţi- 
0și). Acestora li se adaugă unele tul- 
burări biochimice interesind monoa- 
minele cerebrale (37), care, generate 
în exces datorită unor agresiuni psi- 
hice sau somatice, produc o stare de 
hiperexcitabilitate a structurilor „vi- 
gilizante“ sau alterează inducerea som- 
nului lent, din cauza deficitului în se- 
rotonină. 

Din multitudinea de factori etiopa- 
togenici, care pot genera hiposomnii, 
amintim: aferenţele senzitive şi sen- 
zoriale intense care duc la o stare de 
hiperexcitabilitate a sistemelor reti- 
culate de trezire, hiperdinamismele 
afective corespunzătoare unor situ- 
aţii caracterizate prin stres, anxietate 
sau preocupări „intense“, utilizarea 
unor substanţe medicamentoase (am- 
fetamine, psihotonice, antiserotoninice 
de tipul paraclorfenilalaninei, cofeină, 
stricnină, efedrină, atropină şi bela- 
donă, digitală, fosfaţi, alcool etc.), 
bolile psihice (mania, hipomania, schi- 
zofrenia, nevrozele, psihozele maniaco- 
depresive), bolile organice ale siste- 
mului nervos central (leziuni ale re- 
giunii pontine, ale nucleilor rafeului, 
demenţe aterosclerotice, tabes, boli 
„algice“ etc.), bolile infecto-contagioase 
și febrile (hipoxia prin exces de CO»), 
bolile organice generale (digestive, car- 
diace, respiratorii, hepatice), intoxica- 
ţiile endogene (uremie, diabet), bolile 
endocrine (hipertiroidism), oboseala ex- 
cesivă fizică şi intelectuală, lipsa unor 
condiţii de igienă (mai ales la copii), 
factori situaţionali, factori de mediu 
perturbanţi, ritualuri afective etc. Cei 
mai mulţi oameni dorm în aceeași pe- 


rioadă de rotaţie a pămîntului, astfel 
încît la persoanele care fac călătorii 
lungi peste mai multe fuse orare, în 
special în sens invers rotației pămiîn- 
tului, apare o insomnie numită „jet 
laz syndrome“. De asemenea, se mai 
individualizează clinic „insomnia“ co- 
pilului, care, deşi scurtă, este brutală 
şi se manifestă la fiecare trecere de la 
o unitate de somn la alta, moment 
cînd copilul poate plinge chiar de ci- 
teva ori, readormind apoi imediat. 

Clasificarea hiposomniilor diferă de 
la un autor la altul. 

În funcţie de cauza determinantă, 
insomniile pot fi clasificate în endo- 
gene (determinate de un proces pato- 
logic al unui viscer sau sistem al orga- 
nismului) şi exogene (determinate de 
condiţiile de viaţă, muncă, climaterice, 
obiceiuri greșite etc.) (42). 

Insomniile pot fi grupate şi în can- 
titative — la rîndul lor subimpărţite 
în totale (excepţional), iniţiale (ador- 
mire dificilă) sau terminale (trezire 
foarte devreme) — și calitative — la 
rindul lor grupate în predormiţiale (cu 
latenţă la adormire lungă), dormiţiale 
(cu multiple perioade de veghe inter- 
calate) şi postdormiţiale (cu trezire 
foarte timpurie matinală) (45). 

Insomniile se clasifică în clinică obiş- 
nuit în tulburări ale adormirii, tulbu- 
rări în continuitatea somnului şi tul- 
burări proprii ale somnului (amestec 
de hipersomnie şi de insomnie) (6), iar 
alte clasificări (11) recunosc: insomnii 
acute (dependente de suferinţe orga- 
nice în cursul unor afecţiuni somatice, 
psihice, stresuri etc.) şi insomnii cro- 
nice(constituţionale, dismetabolice etc.) 

Alţi autori (17) propun următoarea 
clasificare: insomnii simptomatice (prin 
leziuni vasculare, encefalitice, trau- 
matice ale trunchiului cerebral, hipo- 
talamusului şi/sau talamusului); in- 
somnii secundare, asociate diverselor 
stări patologice (cardiopatii, hiper- 
tiroidism, uremie, boli mintale, spas- 
mofilie etc.); insomnii farmacologice 
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(prin droguri psihotrope, încetarea ad- 
ministrării de hipnotice etc.) şi in- 
somnii funcţionale (cele mai răspîndi- 
re, 80—90% din totalul insomniilor), 
insomnii ale marilor „călători“, „fal- 
sele insomnii“. S-a mai propus, în 
funcţie de categoriile de somn exis- 
tente, următoarea clasificare: insom- 
nii prin scăderea somnului lent, in- 
somnii prin creșterea perioadelor de 
veghe şi a fazelor paradoxale, precum 


Dissomniile (parasomniile) și alte 


Paraliziile „de somn“, 
de trezire“ sau „de adormire“ 


„Paraliziile de somn“, „de trezire“ 
sau „de adormire“ au o durată foarte 
scurtă (30 secunde — 1—2 minute) şi 
sint caracterizate printr-o „incapaci- 
tate“ motorie, asociată cu o stare de 
anxietate şi, uneori, cu senzaţia de 
cădere în gol (vid). Mecanismul fizio- 
patologic este legat de prezenţa som- 
nului paradoxal, fază în care se pro- 
duce o inhibiţie foarte puternică la 
nivelul arcurilor reflexe monosinaptice 
medulare. 


Halucinaţiile hipnagogice 


Halucinaţiile hipnagogice, sub forma 
unor percepții senzoriale precise care 
antrenează o reacţie de panică prin 
ambianța terifiantă pe care o creează, 
sint legate de asemenea de faza para- 
doxală a somnului. Nu sînt considerate 
a fi patologice, deoarece sint prezente 
şi la deşteptare. 


„dactatio capitis nocturna“ 


„Jactatio capitis nocturna“, sin- 
drom relativ benign, în care mai ales 
copiii se lovesc violent și ritmic cu 
capul de pat în timpul somnului rapid, 


şi insomnii prin scăderea duratei to- 
tale a somnului. 

În sfirşit, din punct de vedere neu- 
rofiziologic trebuie amintite două fe- 
luri de tulburări, şi anume cele produse 
prin excitaţia sistemului de deștep- 
tare şi cele prin tulburarea activităţii 
sistemelor hipnice (înglobează toate 
insomniile organice, fie că rezultă 
dintr-o nevroză gravă, fie dintr-un 
sindrom psihastenic etc.). 


tulburări de somn 


dar şi lent (55), stare legată de unele 
probleme comportamentale şi educa- 
tive este explicată, probabil, prin lipsa 
de cuprindere în somn şi a măduvei 
spinării. 


Vorbirea și ambulaţia 


Vorbirea și ambulaţia în timpul 
somnului, numite și automatisme ver- 
bale nocturne, sint manifestări carac- 
terizate printr-o vorbire (mai mult 
sau mai puţin inteligibilă) sau exe- 
cutarea unor mișcări necoordonate (som- 
nambulismul), încadrate în grupa fe- 
nomenelor episodice care apar în 
timpul trecerii din somnul profund în 
cel superficial sau în starea de veghe, 
dar care nu realizează episoade de 
trezire exprimate electroencefalografic 
sau comportamental (23). Este foarte 
probabil că pacienţii se află într-o 
stare de dezorientare, mai degrabă 
decit în starea de somn, deşi electro- 
encefalograma arată scăderea stării 
de vigilenţă, asociată cu modificări 
de somn lent. Cei care prezintă astfel 
de fenomene dimineaţa la trezire au 
o amnezie totală. Episoadele de som- 
nambulism pot dura doar citeva mi- 
nute, somnambulii mergind cu ochii 
deschiși și evitind obstacolele, iar după 
trezire nu-și reamintesc nimic. 
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Sindromul de hipersomnie 
şi foame exagerată 


Sindromul de hipersomnie şi foa- 
me exagerată (Kleine-Levin) este ca- 
racterizat printr-o hipersomnie perio- 
dică şi foame exagerată. Bolnavii 
dorm cite 18 ore pe zi, se trezesc greu 
și puţin, în care timp sînt contuzi, 
ebrioşi, cerebeloși, cu febră, cu semnul 
Babinski pozitiv şi cu o foame exage- 
rată; criza durează 3—12 zile şi este 
urmată de o perioadă normală ce 
durează pină la 30 de zile, după care 
criza se repetă. Deși natura exactă 
a sindromului rămîne necunoscută, este 
posibil să existe şi unele leziuni în 
regiunea mezodiencefalică (55). Som- 
nul acestor bolnavi nu diferă cu nimic 
de cel normal (23) (exceptind durata), 
iar crizele de hipersomnie apar fără 
o cauzalitate cunoscută, 


Enurezisul nocturn . 


Enurezisul nocturn reprezintă o ma- 
nifestare episodică caracterizată prin 
emisiunea involuntară de urină în 
timpul somnului, la o virstă la care 
ar trebui să existe controlul voluntar 
al micţiunilor. Enurezisul se produce 
în timpul somnului lent (23), mai pre- 
cis în timpul trezirii din somnul cu 
unele lente (22), deşi au fost descrise 
şi cazuri asociate cu somnul parado- 
xal (27). Mecanismul fiziopatologic nu 
se cunoaște (55). În unele cazuri enu- 
rezisul nocturn recunoaște o cauză 
organică (malformații ale măduvei, 
coloanei vertebrale, uro-genitale, boli 
inflamatorii cronice ale căilor urinare, 
sechele postencefalitice, parazitoze, boli 
endocrine etc.), dar în altele nu are 
o origine determinată, discutindu-se 
problema eredității, a originii psiho- 
reactive, epileptice sau spasmofilice. 
Indiferent de cauză, enurezisul pro- 
duce tulburări importante ale som- 
nului nocturn (reducerea procentaju- 
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lui de somn paradoxal, predominant, 
a somnului lent superficial şi chiar 
lipsa somnului lent profund etc.). Cer- 
cetări mai recente (64) contestă inter- | 
pretarea clasică potrivit căreia enu- 
rezisul ar fi „expresia motrice incon- 
ştientă a unui episod oniric“ (23). 


Sindromul Elpenor 


Sindromul Elpenor, care apare la 
trezirea din somn este caracterizat 
printr-o stare crepusculară a conştien- 
ței, dezorientare, nerecunoaşterea 1o- 
curilor, semiautomatisme în compor- 
tament. Bolnavul parcă își „continuă“ 
în această stare crepusculară visul 
început în timpul somnului, putind 
provoca diferite accidente, neinţelese 
de cei din jur. Etiopatogenia rămîne 
neelucidată. 


Pavorul nocturn 


Pavorul nocturn este o manifestare 
episodică nocturnă frecventă, carac- 
terizată printr-un paroxism de anxie- 
tate determinat psihogen, apărind în 
timpul somnului şi manifestat prin- 
tr-o tulburare de conştiență de tip 
crepuscular, cu mimică, gesturi şi ţi- 
pete, exprimiînd o stare de groază provo=- 
cată de imagini terifiante şi, uneori, 
de automatisme complexe (fugă, mers), 
modificări vegetative importante (faţă 
palidă sau congestionată, transpiraţii, 
puls accelerat, respiraţie dispneică, 
plins); criza, care durează cîteva mi- 
nute (excepţional 20 de minute), este 
urmată de o amnezie completă la 
trezire. Pavorul nocturn a fost con- 
siderat ca fenomen „aberant“ al som- 
nului (23); în realitate însă subiectul 
nu se trezește, ci continuă să doarmă 
în timpul accesului (însă în faza de 
somn lent superficial), deşi electroen- 
cefalograma prezintă modificări ca- 
racteristice stării de trezire. Majorita- 
tea autorilor susțin că pavorul este o 


manifestare episodică neepileptică (nu- 
mai 2%, din cazuri se transformă în 
epilepsie), foarte probabil de origine 
psihoreactivă (situaţii conflictuale fa- 
miliale, stări emoţionale etc.). 


Coşmarul 


Coșmarul este un vis cu conţinut 
terifiant, însoţit de anxietate şi sen- 
zație de sufocare, caracterizat prin- 
tr-o teroare nocturnă care însoțește 
o stare de somnolenţă, asociată frec- 
vent cu halucinaţii hipnagogice. Ade- 
văratele coşmaruri apar în faza de 
somn paradoxal (55) şi sînt însoţite 
de imposibilitatea de a fugi în cazul 
unui vis terifiant, ca urmare a inhi- 
biţiei reflexelor monosinaptice  spi- 
nale în urma ingestiei de alcool, barbi- 
turice sau sistarea administrării de 
barbiturice, medicamente tranchilizan- 
te. 


Serîșnitul dinților şi sforăitul. 


Se estimează că 15%, dintre copii 
şi 5% dintre adulţii tineri prezintă 
scrișnitul dinţilor sau bruxism (62). 
Sforăitul este produs de vibrația vă- 
lului sau a pilierilor posteriori cind 
există o poziţie relativ critică a limbii 
şi palatului moale, dar depinde și de 
subţierea ţesuturilor și de scăderea 
tonusului musculaturii nazo-faringie- 
ne. Vălul poate să vibreze numai cînd 
muşchii se află într-o anumită rela- 
xare, determinată de faptul că dor- 
mitul pe spate produce căderea înapoi 
a limbii şi creează o poziţie critică pen- 
tru sforăit. Obstrucţia nazală predis- 
pune la sforăit prin faptul că respira- 
ţia se face pe gură. Sforăitul, care se 
produce numai în faza lentă a somnului 
şi niciodată în aceea rapidă, poate 
tulbura somnul și determina „comple- 
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xe K“ la început, dar repetarea sa duce 
la o „habituare“ rapidă (34). 

Relaţia căscatului cu somnul este 
de necontestat, însă semnificaţia sa 
este încă necunoscută (55). 


Manifestările episodice nocturne 
neconvulsive 


Manifestările episodice nocturne ne- 
convulsive (neepileptice) cuprind fe- 
nomenele hipnice motorii, psiho-mo- 
torii, psiho-senzoriale și vegetative, 
care apar frecvent la copii și mai rar 
la adulţi și sint acompaniate de modi- 
ficări electroencefalografice, cu sau 
fără întreruperea somnului nocturn. 
Problema etiopatogeniei acestor sin- 
droame nocturne rămine încă foarte 
complicată (epileptică,  spasmofilică, 
isterică, psihoreactivă etc.), neajun- 
gindu-se încă la o concepţie unitară 
privind mecanismele fiziopatologice și 
terapeutica lor. Considerate multă vre- 
me ca „manifestări onirice“ ale som- 
nului nocturn, abia recent (13) (22) 
s-a dovedit că episoadele nocturne 
neconvulsive sint independente de ac- 
tivitatea onirică, uneori chiar în anta- 
gonism cu aceasta (considerate ca tul- 
burări de trezire). 

Frecvența acestor manifestări este 
erei diferit de diverşi autori: 

%, (32), 39%, (16) sau chiar 76% (64). 
Deşi în majoritatea cazurilor factorul 
organic joacă un rol determinant (me- 
ningoencefalite, traumatisme cerebrale 
etc.), există și autori care susțin teo- 
ria originii psihogene, potrivit căreia 
ar fi manifestări psihoreactive (13) (23) 
(35) (40). Indiferent de mecanismul 
fiziopatologic, important de subliniat 
este faptul că ele produc importante 
modificări ale organizării somnului 
(somn agitat, predominanţa somnului 
lent superficial, perioade de veghe 
prelungite, diminuarea procentului de 
somn paradoxal). 


Ticurile hipnice 


Ticurile hipnice se manifestă sub 
forma unor automatisme gestuale, mo- 
torii, masticatorii, mimice, verbale etc., 
ce apar în perioada de adormire. 

Există multiple clasificări ale mani- 
festărilor episodice nocturne necon- 
vulsive, dintre care amintim clasifica- 
rea lui Gastaut şi colab. (1965), care 
pe baza criteriilor clinice, disting 4 
grupe: 

A. Manifestări motorii: 

a) mioclonii hipnice fiziologice 

b) tresăriri hipnagogice 

c) spasme tonice hipnice 

d) paralizii și cataplexii hipnice 

e) mișcări banale nocturne 

f) „dactatio capitis nocturna“ 


B. Manifestări psiho-motorii 
a) mișcări gestuale nocturne 
b) somnilochia 
c) automatismul ambulatoriu noc- 
turn 
d)  pavorul nocturn 


C. Manifestări psiho-senzoriale 

a) senzaţii fără obiect 

b) iluzii și halucinaţii hipnagogice 

c) reverii hipnagogice 

) cogmare 

e) vise teriiiante 

D. Manifestări vegetative: enurezisul 
nocturn. 

După momentul apariţiei lor în 
anumite faze ale somnului, se pot dis- 
tinge (64): 

A. Manifestări care apar în timpul 
adormirii : 

a , prin facilitarea tranzitorie a struc- 
turilor senzoriale sau motorii sau 
printr-o inhibiţie motorie și senzorială 
progresivă (tresărirea nocturnă, sen- 
zaţiile fără obiect, iluziile şi halucina- 
ţiile hipnagogice); 

b) prin exagerarea acestei inhibiţii 
(cataplexia în timpul adormirii); 

c) printr-o eliberare a mecanisme- 
lor „ideative“ (reveriile hipnagogice); 


d) printr-o activitate automatică 
A Na („jactatio capitis noctur- 
na“ ). 

B. Manifestări care apar şi persistă 
în toate stadiile somnului nocturn: 

4) miocloniile hipnice; 

b) mișcările banale și gestuale. 

C. Manifestări care survin în mod 
special — sau chiar exclusiv — în som- 
nul rapid: visele. 

D. Manifestări care apar în timpul 
trecerii unui somn profund într-o fază 
superficială sau în stare de veghe: 

a) caracterizate printr-o activitate 
somato-vegetativă provocind trezirea 
subiectului într-o stare anxioasă (spas- 
mele tonice, coșmarele, pavorul noc- 
turn); 

b) caracterizate prin eliberarea unor 
automatisme (somnilochia,  automa- 
tismul ambulatoriu nocturn, enure- 
zisul nocturn). 

După gradul de „gravitate“ a modi- 
ficărilor electrice provocate de aceste 
sindroame în electrogeneza cerebra- 
lă hipnică, se pot distinge (23); 

A. Fenomene care nu provoacă mo- 
dificări în electrogeneza cerebrală hip- 
nică, fiind considerate ca „elemente in- 
tegrante“ ale somnului nocturn : 

a) miocloniile hipnice „fiziologice“ 

b) automatismele masticatorii hip- 
nice 

c) automatismele „habituale“ hip- 
nice (ticuri obişnuite) 

d) automatismele mimice hipnice 
(risul și plinsul) 

e) reveriile hipnagogice 

f) visele 

) sindromul „picioarelor 
tite“  (restless-legs ) 

B. Fenomene care provoacă modifi- 
cări ușoare în electrogeneza cerebrală 
hipnică, fără întreruperea somnului 
(elemente inerente“ ale somnului): 

a) mișcările banale, segmentare şi 
globale 

b) mişcările gestuale 


neliniș- 
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c) automatismele verbale (somnilo- 
chia) 

d) enurezisul nocturn 

C. Fenomene care provoacă modifi- 
cări importante în electrogeneza cere- 
brală hipnică, realizind asifel un yepi- 
sod de trezire electroencefalografică“ (“ele- 
menite aberante“ ale somnului ). Aceste 
fenomene se clasifică în două subgru- 
pe: 

1. care provoacă o trezire electro- 
encefalogratică discretă în cursul ador- 
i sau în timpul somnului superfi- 
cial: 

a) senzațiile, iluziile și halucinaţiile 
hipnagogice 

b) paraliziile hipnagogice 

c) anxietatea nocturnă 

d) tresăriri hipnagogice („sursant“ ) 

2. care provoacă o trezire electroen- 
cefalografică intensă în timpul som- 
nului profund: 

a) automatismul ambulatoriu 
turn 

b) pavorul nocturn 

c) coşmarele 

În încheiere semnalăm încă două 
probleme legate de somn, şi anume: 
a) de ce bolnavii cu sindrom extrapi- 
ramidal şi cu tremurături în perioada 
de veghe nu mai tremură în somn şi 
b) de ce un bolnav cu „stiff man syn- 


noc- 
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ÎNVĂŢAREA 


Cercetările asupra procesului învă- 
ării continuă într-un ritm accelerat, 
dar cu toate acestea neurofiziologia 
învăţării este încă departe de a fi 
înţeleasă. 

În decursul anilor s-au formulat 
o serie de ipoteze, unele foarte atrac- 
tive, însă dovezile aduse au rămas des- 
tul de neconcludente şi multe dintre 
ele chiar contradictorii. Dealtfel pro- 
blema învăţării și stocării informaţiilor 
este una din cele mai importante carac- 
teristici ale sistemului nervos central, 
deoarece întregul nostru comporta- 
ment, ca rezultat al activităţii siste- 
mului nervos central, este un proces 
învăţat, suprapus şi dezvoltat peste 
o serie de reflexe şi instincte necondi- 
ţionate. Comportamentul, conceput ca 
rezultat al interacțiunii între instinct 
şi învăţare, ridică de fapt mai multe 
probleme decit rezolvă (60), deoarece 
rămîne încă de neînțeles natura inter- 
acţiunii și limitele fiecărei componente. 

Învăţarea se consideră că este un 
proces care ar consta din modificări 
adaptative ale comportamentului in- 
dividual ca rezultat al experienţei 
(57), mai degrabă decit consecința 
unor conexiuni interne înnăscute din 
sistemul nervos central (43). Învăţa- 
rea, ca „una dintre cele mai puţin 
înţelese proprietăţi ale sistemului ner- 
vos, este procesul prin care se naște 
sau este modificată o activitate ca 
răspuns la o situaţie dată, cu condi- 
ţia ca ceea ce caracterizează apariţia 
sau modificarea activităţii să nu poată 
fi explicat pe baza unor tendinţe înnăs- 


cute de răspuns, pe baza maturaţiei, 
a oboselii, a acţiunii unor droguri, a 
leziunilor receptorilor sau efectorilor“ 
(23). Probabil că cea mai largă defi- 
niţie a învăţării este cea care afirmă 
că învăţarea implică procesul în care 
„organismul poate să facă în prezent, 
ceea ce nu putea face în trecut“ sau 
capacitatea de a dobindi o anumită 
mia picta (pricepere) sau îndeminare 
(39). 

Funcţiile psihice nu pot fi concepute 
ca niște „capacităţi“ localizate în anu- 
mite sectoare cerebrale, ci dinamic, 
flexibil, determinate nu numai de un 
program ereditar, dar şi printr-un 
proces de învăţare (în sensul larg al 
cuvîntului). Fără o învăţare preala- 
bilă, SNC nu poate descifra din mo- 
mentul intrării în funcţiune mesajul 
cuprins în salvele de semnale nervoase 
cu care este în permanență bombardat 
de la receptori, sub influenţa și acţiu- 
nea obiectelor şi fenomenelor mediu- 
lui ambiant. Chiar dacă SNC posedă 
unele programări ereditare (apariţia 
potenţialului generator de receptor, 
potenţialul de repaus, declanșarea po- 
tenţialului de acţiune, propagarea in- 
fluxului nervos, transmiterea sinap- 
tică, funcţia unor etaje inferioare etc.), 
cu ajutorul cărora efectuează o serie 
de procese fără o învăţare prealabilă, 
acestea devin insuficiente și incapa- 
bile să reflecte adecvat complexitatea 
realităţii înconjurătoare, fapt posibil 
numai printr-o învățare prealabilă. 
SNC — și prin excelenţă cortexul (or- 
ganul experienţei dobindite) — are ne- 
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voie pentru funcţionarea sa, alături 
de programul ereditar, de un program 
dobindit, învăţat, constituit în cursul 
experienţei, în relaţiile dintre om și 
mediul ambiant (îndeosebi cel social). 

Procesul învăţării este în strinsă 
corelaţie cu alte fenomene neurofizio- 
logice, cum sînt obișnuinţa (habitua- 
rea progresivă a unui răspuns la sti- 
mulări repetate nesemnificative), sen- 
sibilizarea (creșterea capacităţii de răs- 
puns la un stimul în urma unei faci- 
litări create de un stimul premergă- 
tor), imprimarea (învăţarea rapidă în- 
tr-un moment ontogenetic optim) şi 
întărirea (în înţelesul utilizat la con- 
diționare). Dacă în procesul învăţării 
influenţa factorilor emoţionali este încă 
în discuţie, nimeni nu se mai îndoieşte 
azi de faptul că învăţarea are o mare 
influenţă asupra comportamentului afe- 
ctivo-emoţional (creează siguranţă, li- 
nişte, cu toate aspectele ce decurg 
din această stare). Există de asemenea 
o influență reciprocă şi continuă în- 
tre percepţie, învăţare şi memorie, 
fapt care complică mult studiul învă- 
ţării. Trebuie menţionat de asemenea 


Metodele de studiu al învăţării 


Neurofiziologia învăţării a fost to- 
tal subordonată tehnicilor de studiu 
al creierului. Iniţial, tehnica cea mai 
folosită a fost aceea a „ablaţiei“, prin 
care o regiune sau alta din creier era 
distrusă sau extirpată, observindu-se 
apoi deficienţele de comportament în- 
tr-una sau mai multe sarcini de învă- 
ţare. În ciuda deficienţelor metodei 
ablaţiilor, care permite obţinerea unui 
volum limitat de date, distruge sto- 
cul de răspunsuri învăţate anterior, 
este grevată de dificultatea precizării 
leziunilor anatomice în toată comple- 
xitatea lor, de multitudinea conexiu- 
nilor existente etc. şi a dezavantajelor 
uneori  descurajatoare, această teh- 


că memoria este procesul ce participă 
la orice învăţare, dar că memoria 
poate exista şi în afara învăţării. Nu 
este mai puţin adevărat că învăţarea 
se face pe un anumit fond funcţional 
al organismului, care poate influenţa 
mult performanţele învăţării (relaţia 
individ-mediu). Procesul de învăţare 
recunoaște o dezvoltare etapizată: per- 
cepţia relaţiei de învăţat, urmată apoi 
de stocarea de scurtă durată, apoi 
întărirea şi compararea cu experienţa 
anterioară şi, în fine, stocajul de lungă 
durată şi crearea unor engrame. 

Învăţarea este în strinsă dependenţă 
şi cu alte procese cerebrale şi în spe- 
cial cu atenţia și starea de activare 
corticală (care face scoarța capabilă 
să primească și să prelucreze informa- 
ţia, încît atunci cind se reîntilnese 
stimulii reacţia declanșată să fie în 
concordanţă cu cele întimplate ante- 
rior), precum și cu unele aspecte com- 
portamentale ale activităţii de orien- 
tare, percepţie etc. — toate aceste pro- 
cese constituind de fapt elemente com- 
ponente ale învăţării. 


nică a permis elucidarea multor pro- 
bleme ale învăţării, constituind şi 
astăzi o metodă de bază în arsenalul 
studiului experimental al învăţării. 

Procesul învăţării a fost explorat 
şi prin metoda de stimulare directă 
a unor formaţiuni cerebrale (şocurile 
electrice aplicate pe cortexul șobola- 
nilor au ameliorat învăţarea drumului 
printr-un labirint, iar șocurile aplicate 
pe nucleii talamici la pisică au redus 
viteza de apăsare a pedalei pentru 
obţinerea hranei). 

Înregistrarea activităţii bioelectrice 
cerebrale globale sau a activităţii unui 
singur neuron, cuplată cu stimularea 
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electrică sau chimică a unor structuri 
sau neuroni, implantarea de microe- 
lectrozi „cronici“, utilizarea calculatoa- 
relor în stabilirea legilor şi relaţiilor 
legice ale înregistrărilor bioelectrice 


Nevrofiziologia învăţării 


Actul complex al învăţării antre- 
nează diferite arii ale sistemului ner- 
vos, începind cu sesizarea sau înregis- 
trarea stimulului, interpretarea sen- 
sului acestuia şi, în final, acţiunea 
asupra elementelor efectoare motorii. 
În mod convenţional însă fiziologia 
receptorilor și a sistemului muscu- 
lar este exclusă din sfera cercetării 
procesului de învăţare, considerindu-se 
că aceste funcţii acţionează în mod 
similar, fie că este vorba de învăţare, 
fie de alte procese (23), existind totuşi 
un acord unanim asupra faptului că 
activitatea normală a acestora con- 
stituie o condiţie absolut necesară 
pentru acumularea informaţiilor. 

Fiziologia învăţării este contruntată 
cu o serie de probleme care sint încă 
dominate de incertitudini și care nu 
au obţinut un răspuns satisfăcător: 
structurile anatomice implicate, mo- 
dul de operare a acestora, posibilita- 
tea supleerii lor în caz de lezare de 
către alte structuri, modificările. și 
natura acestora în procesul învățării 
şi menţinerii informaţiilor, accesul la 
informaţie şi regăsirea ei în învăţări 
ulterioare eto. 


Structurile nervoase 
implicate în învăţare 


Învăţarea, în înţelesul său cel mai 
complex, trebuie considerată ca o 
„funcţie superioară“ (41), legată de 
activitatea cortexului cerebral. S-a 
demonstrat elocvent că cel puţin 
unele regiuni corticale (lobii frontali, 
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semnificative faţă de cele nesemnifica- 
tive (întîmplătoare) au constituit alte 
metode de studiu şi au creat condiţii 
optime pentru cercetarea neurofizio- 
logiei învăţării. 


temporali) sint esenţiale pentru în- 
văţarea complexă şi precisă, cortexul 
fiind sediul mecanismelor capabile să 
efectueze cele mai rapide şi mai fine 
diferențieri ale stimulilor, precum și 
selecția adecvată a răspunsurilor — 
procese necesare și foarte importante 
în învăţare. 

În absenţa cortexului nu se poate 
realiza învăţarea complexă, fină, sub- 
tilă şi nuanţată, ci numai unele „în- 
vățări“ simple, dar și acestea destul 
de rudimentar realizate (41). Corte- 
xul cerebral este regiunea unde se 
realizează stocarea şi compararea da- 
telor, atit de necesare procesului de 
învăţare, care presupune în permanenţă 
o comparare a informaţiilor recente 
cu cele anterior stocate, învăţarea 
desfășurindu-se numai în măsura în 
care informaţiile noi nu se „potrivesc“ 
cu cele stocate sau cu experienţa ante- 
rioară. Rolul indispensabil al corte- 
xului cerebral în procesele complexe 
de învăţare a fost demonstrat şi prin 
datele experimentale, care au arătat 
existenţa unei proporţionalităţi între 
complexitatea învăţării şi mărimea cor=- 
texului intact. | 

Rolul cortexului în învăţare este 
de necontestat, dar nu este mai puţin 
adevărat că pentru realizarea optimă 
a procesului sînt importante și alte 
regiuni ale sistemului nervos, problema 
complicindu-se și mai mult atunci 
cind se încearcă stabilirea structurilor 
esenţiale pentru realizarea diferite- 
lor tipuri de învăţare. 

Importanţa sistemului limbic în pro- 
cesul învăţării, deși greu de definit, 
reiese din datele clinice şi experimen- 


tale care au arătat că în leziuni ale 
unor structuri făcînd parte din acest 
sistem (amigdala, hipocampul, septul 
etc.) se tulbură procesul de învăţare. 
Astfel, la animalele cu leziuni ale nu- 
cleilor amigdalieni se constată o redu- 
cere a vitezei de învăţare a răspunsu- 
lui de evitare (41). Rolul hipocampu- 
lui în detecția „noutăţii“ stimulilor — 
fenomen important în învăţare — este 
de asemenea demonstrat. Hipocampul 
“intervine în învăţare, dovadă fiind 
experienţele de fixare a unor reflexe 
condiţionate, în momentul atenţiei se- 
lective, fapt concretizat electrofizio- 
logic printr-o sincronizare a neuronilor 
săi, cunoscută sub numele de ritmul 
theia. Într-adevăr, distrugerea fibre- 
lor septo-hipocampice determină dispa- 
riția ritmului theta şi tulbură mult 
elaborarea unor reflexe condiţionate. 
După leziuni ale sistemului limbic 
animalele pot fixa — deşi mai greu — 
unele reflexe condiţionate, însă inhi- 
biţia este deficitară, ceea ce demon- 
strează că hipocampul intervine în 
învăţare și prin intermediul unor me- 
canisme inhibitorii. În cazul lezării 
structurilor limbice, animalului îi dis- 
par inhibiţia de diferenţiere (reacţio- 
nind la toţi stimulii — fie pozitiv, 
fie negativ), stingerea (habituarea), 
precum şi inhibiţia de întirziere. La 
animalele la care se reuşeşte să se 
elaboreze reflexe condiţionate ce im- 
plică între aplicarea excitantului con- 
diționat şi a celui necondiţionat un 
interval de timp (animalul salivind 
numai după scurgerea intervalului sta- 
bilit de la declanșarea soneriei), inhi- 
biția de intirziere dispare dacă se 
lezează hipocampul sau se secţionează 
conexiunile sale, salivaţia producin- 
du-se odată cu declanșarea soneriei. 

Distrugerea experimentală a sep- 
tului determină intensificarea activi- 
tăţii de explorare, animalul nu mai 
prezintă habituarea (obişnuinţa) pen- 
tru stimulii care nu sint importanţi, 
nemaiputind face discriminare între 


stimulii interesanți şi cei neintere- 
sanți. Lipsa de habituare, constină 
în imposibilitatea acordării unui dezin- 
teres pentru stimulii neinteresanţi, 
fenomen ce face imposibilă învăţarea, 
se observă şi la bolnavii cu leziuni 
ale cortexului frontal. În leziunile hi- 
pocampice, sau în extirpările hipocam- 
pice bilaterale pentru unele cazuri 
de epilepsie, există mari tulburări de 
memorie şi de învăţare, fiind demon- 
strat rolul hipocampului în transcrie- 
rea memoriei dintr-un cod bioelectrice 
într-unul chimic, ca şi în „multipli- 
carea“ acestor imagini prin codificări 
biochimice la nivelul diferitelor struc- 
turi nervoase. Memoria nu are un cen- 
tru, dar sigur că există nenumărate 
zone unde există o reprezentare ne- 
specifică a imaginii și că deci se poate 
vorbi de prezenţa unor arii critice, a 
căror lezare tulbură memoria și învă- 
ţarea. În afara hipocampului, leziu- 
nile corpilor mamilari (în sindromul 
Korsakov) determină o amnezie im- 
portantă, după cum leziunile bilaterale 
clinice (foarte rar) și experimentale ale 
fornixului determină tulburări ale me- 
moriei şi învăţării, ceea ce a justificat. 
ipoteza implicării acestora în stocarea 
şi destocarea informaţiilor. 

Rolul corpului calos în transferul 
învăţării a fost de asemenea bine sta- 
bilit (44). 

Deși leziunile talamice produc aproa- 
pe constant o tulburare și a capacităţii 
de învăţare, nu se consideră totuşi 
că nucleii talamici ar fi specific impli- 
caţi în acest proces. Desigur că leziu- 
nile talamice tulbură aferenţele sen- 
zitivo-senzoriale, în afara cărora nu se 
poate concepe învăţarea; nu se poate 
concepe învăţarea într-o deprivare 
completă senzorială. La fel, structurile 
nervoase cu proiecţii difuze corticale 
(formațiunea reticulată, hipotalamu- 
sul etc.) par să intervină în învăţare 
(35), constituind „simburele central 
izodendritic al nevraxului“ (50) şi fiind 
formaţiuni care „ar constitui fondul 
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strategic şi tactic al învăţării“ (30), 
participînd la pregătirea şi elaborarea 
mesajelor ce ajung la cortex. Forma- 
iunea reticulată joacă un rol impor- 
tant în menţinerea stării de veghe 
şi a conștienţei — fundalul pe care se 
desfăşoară toate procesele cerebrale, 
inclusiv învăţarea. 

Componente simple ale procesului 
de învăţare pot fi demonstrate și la 
nivelul măduvei spinării, însă „învă- 
area“ la nivel spinal se poate restringe 
numai la dezvoltarea unor îndeminări 
bazice, motorii, care sint apoi dispo- 
nibile aplicării într-o serie de procese 
superioare de învăţare (36). 

Procesul învăţării înseamnă efec- 
tuarea unui număr de răspunsuri care 
să ducă la „implinirea unei ţinte, a 
unui scop“ (29). Cu alte cuvinte, orga- 
nismul învaţă ceva numai atunci cînd 
există o motivaţie pentru învăţare, 
atunci cînd prin acţiunea învățată 
obţine o stare de satisfacție, sau reduce 
o stare dezagreabilă, sau o neplăcere. 

La om în special componenta corti- 
cală transformă motivaţia elementară 
într-o motivaţie superioară, subtilă, ca- 
pabilă să explice aspectele cele mai 
complexe ale învăţării umane. S-a 
stabilit că învăţarea este dependentă 
de gradul de maturizare a SNC, exis- 
tind anumite limite de învăţare pen- 
tru fiecare virstă. Nu este însă mai 
puţin adevărat şi faptul că unele în- 
văţări pot îi realizate uneori înaintea 
maturizării complete, astfel că mai 
corect spus cele două aspecte se su- 
prapun şi se întrepătrund, neexistind 
un strict paralelism între ele. 

Pină în prezent s-au elaborat nume- 
roase teorii care încearcă să explice 
mecanismul nervos al învăţării, din- 
tre care menţionăm: „legătura tem- 
porară“ (47); circuitele neuronale re- 
verberante (20) — teoria potrivit că- 
reia reverberaţiile generează modifi- 
cări morfologice la nivelul sinapsei 
(54); compararea la nivel cortical a 
semnalelor și neconcordanța lor cu 
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datele stocate anterior (27); modifi- 
cările  sinaptice (24); modificările 
ARN, în sensul unei creşteri neuronale 
şi scăderi gliale (10); conexiunile neu- 
ronale în care rolul important îl joacă 
celulele stelate corticale (41); modifi- 
cările mediatorilor sinaptici; activa- 
rea formaţiunii reticulate etc. 

S-a argumentat, de asemenea, că 
învăţarea are şi un determinism gene- 
tic, capacităţile structurilor implicate 
în acest proces ar fi determinate ge- 
netic, cu alte cuvinte individul s-ar 
naşte cu anumite „modele de învăţare“ 
latente, care devin „patente în mo- 
mentul cînd stimulii din mediul încon- 
jurător intervin în mod determinant“ 
(30). Potrivit acestei ipoteze, conexiu- 
nile ubicuitare și nelimitate deter- 
minate genetic se transformă în cursul 
învăţării (prin modificări locale, mo- 
dificări moleculare la nivelul perica- 
rionului sau al prelungirilor sale) în 
lanţuri şi circuite neuronale specifice 
informaţiilor învăţate. 

S-a emis ipoteza (36) potrivit că- 
reia în timpul învăţării anumite re- 
giuni din SNC intră în funcţie în mod 
diferențiat într-o anumită ordine și 
în diferite momente ale procesului, 
ceea ce ar constitui „marele circuit 
strategic“ al învăţării, căruia i se adau- 
gă celelalte procese microscopice și 
tisulare ce însoțesc învăţarea şi care 
formează „tactica tisulară“ (ce pare a fi 
comună tuturor nivelurilor structurale). 

Ipotezele acestea, deşi foarte inte- 
resante din punct de vedere teoretic, 
sint însă lipsite de fundamentări ri- 
guros ştiinţifice. 

Se pare totuşi că modificările sinap- 
tice produse în învăţare ar constitui 
un argument demn de luat în seamă 
(41). Într-adevăr, stimularea repetată 
a unor structuri a determinat crește- 
rea numărului dendritelor, umflarea 
terminaţiilor dendritice, creșterea dia- 
metrului axonului și chiar creșterea 
numărului şi lungimii terminaţiilor 
axonice, în timp ce sinapsele „nefolo- 


site“ un timp prezentau modificări 
structurale diverse. Aceste date con- 
stituie suportul concepţiei atractive 
potrivit căreia învățarea (ca și alte 
funcţii cerebrale superioare) este da- 
torată în principal modificărilor pro- 
duse la nivelul sinapselor. Studii mi- 
nuţioase au arătat că neuronii sînt 
capabili în timpul învăţării să-și dez- 
volte procesele de o manieră amiboi- 
dală. Mai mult chiar, contactul strins 
între nevroglii şi neuroni, ca și numă- 
rul imens al celulelor gliale (în special 
oligodendroglia) sugerează că acestea 
s-ar putea interpune între neuroni, 
formînd joncţiuni („punți“) sinapti- 
ce, care favorizează în acest fel tran- 
smiterea neuro-neurală, acţionind ca 
nişte bariere mecanice sau chimice 
(41). Aceste date au căpătat și unele 
suporturi biochimice, demonstrindu-se 
creșterea ARN în celulele neuronale 
activate şi scăderea sa în celulele gli- 
ale, ca şi modificarea raportului con- 
centraţiilor nucleotidelor specifice după 
învăţare (24). S-a presupus (53) că 
impulsul nervos determină o inducţie 
enzimatică în neuronii prin care trece 
şi produce modificări în modelul 
geometric al sintezei proteice, ceea ce ar 
constitui suportul învăţării şi memoriei. 

“Nu este nici un dubiu (deși nu sînt 
multe argumente) că și lanţurile neu- 
ronale reverberante ar fi implicate în 
învăţare. 


Mecanismele nervoase 
ale învăţării 


Numeroase cercetări clinice și expe- 
rimentale au dus la concluzia că la 
baza procesului învăţării s-ar putea 
deosebi două forme fundamentale sau 
două aspecte diferite ale aceluiași 
mecanism, și anume comportamentul 
responsiv (pavlovist) şi comportament 
tul operant. Ambele comportamente 
sînt modificate prin experienţă, de- 
venind importante pentru învăţare nu- 
mai în măsura în care apare o schim- 
bare datorită experienței. 


În favoarea existenţei acestor două 
mecanisme implicate în învăţare ple- 
dează următoarele argumente (43): 

a) comportamentul responsiv poa- 
te fi produs la nevoie printr-un sti- 
mul adecvat, în timp ce comportamen- 
tul operant trebuie să apară spontan; 

b) bazele fiziologice şi funcţiile ce- 
lor două tipuri de răspunsuri par a 
fi diferite; 

c) mecanismele primare ale învă- 
țării par a fi de asemenea diferite, 
condiţionarea clasică  producindu-se: 
cînd un stimul indiferent este asociat, 
cu unul necondiţionat, pină ce stimu- 
lul indiferent devine un stimul con- 
diţionat, în timp ce condiţionarea ope- 
rantă intervine cînd un răspuns ope- 
rant este urmat de o consecinţă dorită,, 
o recompensă. 

Trebuie subliniat însă că în învăța- 
rea selectivă şi adaptată unui scop, 
intervin la diferite niveluri, în afara. 
proceselor de condiţionare, unele me- 
canisme corectoare, servomecanisme: 
de tipul feedback negativ simplu sau 
de ordin superior: redundanța (plus. 
de informaţie), corectarea continuă a. 
aferenţelor la diferite niveluri începînd. 
chiar cu recepţia, gradul motivaţiei 
(la un grad mic numărul erorilor este: 
mai mare) şi, mai ales, felul motiva- 
ţiei (motivaţia negativă putind duce: 
şi ea la învăţare). 


Comportamentul responsiv 


Comportamentul responsiv („respon-: 
dent conditioning“ ) reprezintă condi- 
ţionarea clasică (pavlovistă), prin care 
răspunsul este indus automat sau evo- 
cat de stimuli specifici. Acest compor-: 
tament implică inițial o componentă 
involuntară, precum şi activitatea muș- 
chilor netezi și a glandelor controlate: 
de centrii nervoşi subcorticali. Acest 
răspuns este strins legat la om de acti- 
vitatea corticală și include unele re- 
flexe, cum ar fi de exemplu clipitul, 
reflexele osteotendinoase, precum şi 
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reacţii emoţionale (frică, supărare, plă- 
cere, dorinţe etc.). 

Acest tip de învăţare are la bază 
elaborarea unor reflexe condiţionate 
şi constituie tipul cel mai simplu și 
mai general de învăţare, care are loc 
atunci cînd se asociază un stimul ne- 
condiţionat cu un stimul iniţial indi- 
ferent, dar care, prin repetarea asocie- 
rii, devine condiţionat, putind pro- 
duce un răspuns motor sau secretor 
analog cu cel determinat de excitantul 
necondiţionat. 

Reflexele condiţionate nu sint înnăs- 
cute, ci se elaborează în cursul exis- 
tenţei individului, au un caracter in- 
dividual, sint foarte numeroase, varia- 
bile, labile, modificabile, se formează 
şi se sting în permanenţă în funcţie de 
necesităţile organismului, nu se trans- 
mit ereditar decit în anumite condiţii 
şi numai dacă sînt foarte bine stabilite. 

Condiţionarea poate fi rezumată sche- 
matic astfel: 


:3) Faza condiţionată: 


a 


punsul condiţionat numai după un 
anumit timp de la aplicarea stimulului 
condiționat, această condiţionare fiind 
denumită întirziată. Mai dificilă este 
obţinerea condiţionării de urmă, în 
care stimulul condiționat este prezen- 
tat scurt, terminat și apoi, după cite- 
va secunde, acţionează stimului ne- 
condiţionat. În ambele forme de con- 
diționare (întirziată și de urmă) tim- 
pul se adaugă de fapt ca o parte inte- 
grantă a stimulului condiţionat, care 
devine mai complex (lumină sau sunet + 
trecerea unui interval de timp). Așa 
se explică faptul că aceste forme 
de condiţionare sînt mai dificil de 
obţinut, animalul trebuind să înveţe 
să răspundă nu numai la stimulul 
condiţionat, dar şi să-şi inhibe acest 
răspuns pentru o anumită perioadă 
de timp (26). Se mai poate vorbi și de 
o condiţionare temporală, obţinută 
prin prezentarea stimulului necondi- 
ţionat la intervale de timp regulate 


Stimul necondiţionat (SN) —> Răspuns necondiţionat (RN) 


(pulbere pe limba animalului) 


b) Faza condiţionării: 
Stimul indiferent + 
(sonerie) 

c) Faza condiţionată: 


Stimul condiţionat (SC) 
(sonerie) 


Nu mai insistăm asupra altor fac-. 


tori cunoscuţi implicaţi în condiţio- 
marea clasică. Amintim doar că între 
stimulul necondiţionat și cel indife- 
rent trebuie să existe anumite rapor- 
turi de timp: stimulul indiferent tre- 
buie să preceadă cu puţin stimulul 
necondiţionat. Din cauza perioadei 
de timp relativ scurtă dintre cei doi 
stimuli, această condiţionare se nu- 
mește simultană; alteori însă, se pre- 
zintă stimulul indiferent și numai 
după un anumit timp cel necondiţio- 
nat, reuşindu-se ca după mai multe 
încercări animalul să determine răs- 
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(salivaţie) 


Stimul necondiţionat 
(pulbere pe limbă) 


—— Răspuns necondiţionat 
(salivaţie) 


—> Răspuns condiţionat (RC) 
(salivaţie) 


(dacă unui ciine i se dă carne la fie- 
care 30 de secunde, el va începe auto- 
mat să saliveze la fiecare 30 de secun- 
de); la fel se poate întîmpla cu persoa- 
nele care au obiceiul să mănince la 
intervale de timp regulate și care pre- 
zintă „dureri de foame“ ritmate de 
timp, şi mai puţin de necesităţile nu- 
triționale. În toate aceste tipuri de 
condiţionări, stimulul condiţionat pre- 
cedă sau însoțește stimulul necondiţio- 
nat. Dacă stimulul condiţionat ur- 
mează celui necondiţionat, nu se mai 
produce condiționarea (care a fost 
numită „retrocondiţionare“), cel puţin 


în investigaţiile efectuate pe ani- 
male. 

Orice stimuli pot deveni condiţio- 
nați, atît timp cît nu evocă natural 
propriul lor răspuns antagonist (43). 
De exemplu, un şoc electric puternic 
nu va putea deveni un stimul condi- 
ţionat pentru salivaţie, din cauză că 
produce reacţii interne puternice care 
împiedică salivaţia, dar un şoc elec- 
trio mediu poate deveni un stimul 
condiţionat pentru salivaţie. Cu alte 
cuvinte, trebuie să existe anumite 
raporturi de intensitate, în sensul că 
excitantul condiţionat trebuie să aibă 
o anumită intensitate — nici prea 
mare, dar nici prea mică. Uneori con- 
diționarea se poate produce după o 
singură asociere de stimul necondiţio- 
nat (stimul indiferent), în special în 
cazul cînd stimulul necondiţionat evo- 
că un răspuns necondiţionat foarte 
puternic. Așa se întimplă, de exemplu, 
dacă se asociază o lumină cu un şoc 
electric ușor peste intensitatea medie, 
care produce cîinelui un răspuns con- 
diţionat „de frică“ la vederea luminii. 
Din viaţa cotidiană se cunoaşte de 
asemenea faptul că anumite cazuri 
clinice de fobii pot fi consecinţa unui 
singur eveniment petrecut în viaţă. 

Din punct de vedere anatomic, con- 
diţionarea clasică include cel puţin 
3 grupe de populaţii neuronale: 

4) neuronii excitaţi de stimulul ne- 
condiţionat (canalul aferent senzoria! 
necondiţionat); 

b) neuronii excitaţi de stimulul con- 
diționat (canalul aferent senzorial 
condiţionat); 

c) neuronii care iniţiază și contro- 
lează răspunsul necondiţionat  (ca- 
nalul eferent efector). 


Centrul stimulului necondiţionat şi 
centrul efector de răspuns necondiţio- 
nat, în virtutea conexiunilor înnăs- 
cute, sint legaţi conform principiului 
activarea SN — activarea centrului RN. 


Desigur că schemele de elaborare 
a reflexelor condiţionate sînt mult 


simplificate din motive didactice și 
gnoseologice, reacţia condiţionată (15) 
în realitate fiind mult mai complexă 
şi avind multiple componente: căi 
aferente specifice, căi aferente nespe- 
cifice prin formațiunea reticulată, care 
exercită o acţiune activatoare asupra 
cortexului, legătura temporală, căile 
eferente ale reilexului condiționat, că- 
ile eferente ale reflexului necondiţio- 
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Creierul 
1 Bu/hw/  !infermediar! Scoarța cerebral, 


Fig. 180 — Schemă mai complexă a unor 
arcuri reflexe implicate în reacţia condiţiona- 
tă (după Mare, 1976). 


7, — receptor asupra căruia acţionează stimulul 
condiţionat (s.c.); ra — receptor asupra căruia 
acţionează stimulul necondiţionat (s.n.); e.n. — căi 
nespecifice ce duc impulsuri nervoase la formațiunea 
reticulată (f.r.); a — acţiunea activatoare a fir. 
asupra cortexului central; î.î. — legătura temporară; 
c.c.r.n. — zona de proiecţie corticală a stimulului 
condiţionat; c.e. — căi eferente ale retlexului condi- 
ţionat; e — organe efectoare; c.e.n.h. — căi eterente 
vegetative spre glandele endocrine; rs — receptor 
special din mușchi; c.c.a.i. — zona de proiecţie 
corticală a impulsurilor aferente; cue.i.r. — căi 
aferente „inverse“; a.i. — aferentaţie „inversă“, 


nat (ce se duc o parte la organul efec- 
tor, cealaltă la ahibdele endocrine, cu 
declanșarea altor secvenţe etc.), ar- 
cul reflex nefiind deschis, ci un „ade- 
vărat circuit“ (fig. 180). 
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O contribuţie importantă asupra 
formării unei imagini despre activi- 
tatea reflex condiţionată a creierului 
a adus-o „teoria sistemului funcţio- 
nal“ (5), conform căreia se disting ur- 


mulului condiționat, adică cu predic- 
ţia în realizarea controlului conduitei); 

e) rezultatul acţiunii (reflexul ne- 
terminindu-se cu acţiunea, ci cu ob- 
ţinerea unui rezultat); 


Fig. 181 — Schema elaborării reflexului condiţionat: 
A — după K.M. Bikov; B — după E.A. Asratian (explicaţii în text). 


mătoarele verigi de bază în realizarea 
actelor reflexe (fig. 181): 

a) sinteza aferentă (în care se face 
prelucrarea şi sintetizarea informaţiei 
aferente, răspunzindu-se la ce este 
de făcut, cum se face şi cînd se va 
face o anumită acțiune în care este 
implicat procesul motivaţiei, memori- 
ei, aferentaţiei situaţionale, aferen- 
taţiei declanșatoare, reacției de ori- 
entare și investigare); 

b) luarea deciziei (în care orga- 
nismul, din numeroasele posibilităţi 
şi încercări, este obligat să execute o 
anumită formă optimă de compor- 
tament); 

c) programarea eferentă a acţiunii 
în concordanţă cu decizia luată (re- 
zultat al unui proces de integrare efe- 
rentă la care participă formațiunile 
nervoase somatice şi vegetative); 

d) acceptarea acţiunii (în care se 
anticipează parametrii viitorului re- 
zultat, cu parametrii rezultatelor sta- 
bilite încă în momentul acţiunii sti- 


f) atferentaţia inversă (feedback), 
care leagă rezultatele acțiunii cu com- 
plexul fiziologic al acceptorului acţiu- 
nii şi care are rolul de a informa des- 
pre obţinerea anumitor rezultate, şi 
nu a altora; 

2) acceptorul acţiunii, etalonul care 
apreciază parametrii rezultatelor ac- 
țiunii și care, în cazul unei coincidenţe 
perfecte, încheie actul reflex, iar or- 
ganismul trece la realizarea unui nou 
act comportamental. 

S-a ridicat problema dacă reflexul 
condiţionat reprezintă o copie a re- 
flexului necondiţionat, cu alte cu- 
vinte dacă este vorba de un răspuns 
identic declanșat de stimuli diferiţi. 
Cercetări recente par a demonstra că 
reflexul condiţionat nu este univoc, 
ci este constituit dintr-o reacţie com- 
plexă (din care obișnuit se studiază 
doar o singură componentă), în care 
„unele verigi sint identice sau aproape 
identice cu verigile corespunzătoare 
ale reflexului necondiţionat, pe cînd 
altele sint complet diferite“ (37). Con- 
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cluzia este că reflexul condiţionat nu 
poate fi considerat ca o copie fidelă a 
celui necondiționat, iar stimulul condi- 
ționat nu se poate substitui complet 
celui necondiţionat în declanşarea re- 
flexului. 

Teoria condiţionării, în virtutea că- 
reia activarea centrului SC transmite 
acum excitaţia efectivă centrului SN 
(SC imită sau se substituie într-o oa- 
recare măsură acţiunii SN), presu- 
pune stabilirea unei legături funcţio- 
nale nervoase între SC şi RN, legă“, 
tură care devine ușor permeabilă 
pentru excitație. 

În afară de această explicaţie pavlo- 
vistă, s-au emis şi alte ipoteze cu 
privire la elaborarea reflexului con- 
diţionat. Astfel, după opinia lui Asra- 
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tian” (1961) arcul reflex condiţionat 
s-ar obţine, de fapt, prin asocierea a 
două arcuri necondiționate, constituite 
din: calea aferentă a reflexului ne- 
condiţionat, de orientare la stimulul 
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necondiţionat neutru (lumină, sunet), 
şi calea aferentă a reflexului necon- 
diţionat la stimulul necondiţionat (ali- 
mentaţie), apoi calea eferentă a ar- 
cului necondiţionat salivar la alimen- 
taţie şi, ulterior, calea eferentă a ar- 
cului condiţionat salivar (lumină, su- 
net) şi, în sfirşit, legătura temporară 
între centrul văzului, sunetului și 
centrul cortical alimentar  (salivar) 
(fig. 182) — legătură care, deși bila- 
terală, permite circulaţia impulsurilor 
nervoase numai spre focarul de exci- 
tație mai puternic. 

Ideea importantă ce reiese chiar 
din însăşi concepţia pavlovistă este că 
scoarța cerebrală are posibilităţi in- 
epuizabile de asociere a stimulilor în- 
tre ei, de conectare a diferitelor ex- 
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Fig. 182 — Schema 
arhitecturii actului 
comportamental, cu 
toate mecanismele no- 
dale ale sistemului 
funcţional. 
8.d. — stimul declanșa- 
tor; Mo — motivaţie; 
Me —: memorie; A.8. 
aferentaţie  situaţională; 
F.R. — formaţiune reti- 
culată; R.0. — reacţia de 
oprire (după Anohin, 1970) 
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citaţii aferente cu oricare dintre căile 
eferente și invers (aşa se explică de 
ce un stimul auditiv poate declanșa 
orice reacţie a organismului sau, in- 
vers, secreția salivară poate fi de- 
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clanşată de orice stimul suficient de 
puternic). 

Au existat diverse încercări pentru 
explicarea mecanismului intim al le- 
găturii temporare. Numeroase ipo- 
teze  morfo-fiziologice sugerează că 
această legătură funcţională s-ar rea- 
liza prin diferite modificări morfolo- 
gice (îngustarea fantei sinaptice, în- 
groşarea spinilor dentritici, modiii- 
cări ale celulelor gliale, înmulţirea şi 
creșterea prelungirilor, inclusiv axo- 
nale etc.) generate în urma trecerii 
repetate a impulsurilor nervoase prin 
sinapsă, favorizind trecerea ulterioară 
a altor impulsuri. 

Deși există unele dovezi morfo- 
funcţionale în sprijinul acestei moda- 
lităţi de formare a legăturilor tempo- 
rale, acestea sînt neconcludente şi 
practic nici una dintre aceste ipoteze 
nu poate fi luată în considerare, cu 
atit mai mult, cu cît stimularea nor- 
mală a sinapsei, chiar în condiţii de 
repetare, nu îi modifică eficienţa (17) 
(41). 

O ipoteză propusă încă de Pavlov 
era cea referitoare la iradierea corti- 
cală a cîmpului bioelectric. Potrivit 
acestei ipoteze excitarea și activarea 
centrilor SC şi SN iradiază, excita- 
ţia propagindu-se la nivelul cortexu- 
lui în toate direcţiile cu intensitate ce 
diminuă progresiv. Deoarece  exci- 
taţia SC este mai slabă decit cea pro- 
dusă în SN, se presupune că ea este 
atrasă către centrul de excitație al 
SN și în consecinţă se va stabili o 
conexiune temporală corticală între 
centrii SC şi SN. Dintre obiecțiile 
aduse acestei ipoteze, prima ar con- 
sta în faptul că nu se cunoaşte moda- 
litatea de „atracţie“ dintre centrii 
nervoși, a doua în faptul că animalele 
(ciinii) pot elabora reflexe condiţio- 
nate simple chiar după ce li s-a extir- 
pat total cortexul și a treia în faptul 
că distrugerea câmpului bioelectrice exis- 
tent sau generat în cortex prin 


secţionare multiplă longitudinală a 
cortexului sau implantare de elec- 
trozi de sirmă ori foi de mică (55) nu 
a împiedicat elaborarea unor reflexe 
condiţionate, unele chiar foarte com- 
plicate (23). 

Altă ipoteză (21) a sugerat că sti- 
mulii aferenţi creează prin circuitele 
reverberante o excitație ce persistă 
o perioadă mai scurtă de timp (me- 
moria de scurtă durată), datorită că- 
reia efectul stimulilor continuă să per- 
siste un timp şi după încetarea stimu- 
lării. Această activitate reverberantă 
se presupune a determina apoi, prin- 
tr-o modalitate necunoscută, o schim- 
bare de durată, astfel încît cei doi 
centri vor fi excitaţi împreună ca o 
unitate. Acestei ipoteze i se obiec- 
tează faptul că nu s-a obţinut nici o 
dovadă convingătoare în ceea ce pri- 
vește existenţa circuitelor reverbe- 
rante în. creierul intact (acestea fiind 
obţinute doar pe fragmente izolate), 
care să fie implicate în învăţare şi 
care să dureze mai mult, pentru a de- 
termina modificările presupuse. Indi- 
ferent de dovezi (11) (23) ideea de re- 
verberaţie, chiar dacă ar fi adevărată, 
nu spune totuşi nimic despre natura 
schimbării efectuate prin acest tip 
de învăţare (23). 

În locul speculațiilor asupra modifi- 
cărilor neuronale pe care le induce 
învăţarea reflex condiţionată în vede- 
rea formării legăturii temporare, o 
serie de cercetări au preferat să stu- 
dieze modificările bioelectrice ce se 
produc la nivelul cortexului în tim- 
pul acestei învăţări. Astfel s-a demon- 
strat că stimulul condiţionat blochează 
ritmul « cortical de pină la 10 c/sec. 
la om şi de 5—20 c/sec. la animale, 
paralel cu elaborarea reflexului con- 
diționat şi evocă în general la om alte 
tipuri de unde, cu frecvenţă pînă la 
30 c/sec., care nu se întilnesc pe un 
traseu în repaus (42). Modificări ale 
activităţii bioelectrice se găsesc în 
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timpul condiţionării şi în structurile 
subcorticale, cum ar îi de exemplu 
tracturile aferente senzoriale  (răs- 
punsul din nucleul cohlear a fost 
foarte amplu şi de lungă durată cînd 
reflexul condiţionat la sunet era bine 
fixat), structurile limbice, formaţiu- 
nea reticulată mezencefalică și siste- 
mul talamic difuz, din care cauză s-a 
presupus că şi aceste structuri pro- 
funde iau parte la procesul condiţio- 
nării, răminind totuși ca integrarea 
finală să se producă la nivelul scoarţei 
cerebrale. Desigur că în timpul con- 
diţionării la nivelul acestor structuri 
se produc reacţii de orientare, post- 
descărcare, fenomene de memorie de 
lungă durată etc. S-a demonstrat că 
în primul stadiu al condiţionării, prin 
intermediul formaţiunii reticulate me- 
zencefalice, se produce o activare di- 
fuză corticală ce cuprinde şi aria co- 
respunzătoare stimulului necondiţio- 
nat, pentru ca apoi, în stadiul de con- 
solidare a condiţionării, prin interme- 
diul sistemului talamic difuz ce funcţio- 
nează ca un filtru al stimulilor acti- 
vatori, nelăsind să treacă decit pe 
cei implicaţi în reflex, să se producă 
numai o activare limitată și specifică 
corticală (43). 

Aceste date demonstrează că în 
procesul învăţării sînt implicate multe 
arii cerebrale (29) şi că, fără a putea 
stabili măsura exactă în care intervin 
aceste formaţiuni în procesul sus- 
menţionat, sint cuprinse cert o serie 
de formaţiuni corticale și subcorti- 
cale. 

Studiul relaţiei dintre învăţare şi 
modificările biopotenţialelor corticale 
relevă că: în timpul condiţionării se 
produc unele modificări ale potenţi- 
alelor (53); aplicarea experimentală 
a unui curent continuu constant ano- 
die pe aria din cortexul motor ce con- 
trolează flexia labelor anterioare ale 
ciinelui, deşi nu produce un răspuns 
motor, după o durată de 30 de mi- 
nute, în prezenţa unor stimuli nervoşi 
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senzoriali (sunet, lumină, atingere tac- 
tilă), produce flexia labei corespunză- 
toare (ca și cum creierul ar fi fost în- 
văţat să dea răspuns motor la orice 
semnal senzorial brusc) (23); neuronii 
corticali sint capabili să înveţe şi să 
reţină un timp frecvenţa specifică de 
stimulare impusă în timpul condiţio- 
nării (un singur stimul ce urmează la 
un interval de 30 de sec. de la apli- 
carea unor stimuli ritmici de 3 c/sec. 
determină o descărcare de trei po- 
tenţiale pe secundă) (42) și acest răs- 
puns ritmic condiţionat diminuă pe 
măsura trecerii timpului, fiind puţin 
probabil ca un stimul unic să deter- 
mine obţinerea modelului de activi- 
tate de trei răspunsuri pe secundă 
(4) (30) etc. 

Studiile privind fenomenele epilep- 
togenice cu focar „în oglindă“ oferă 
de asemenea unele date asupra modi- 
ficărilor cerebrale ce se produc în 
învăţare. S-a observat că un grup de 
celule corticale epileptogene, conse- 
cutiv aplicării experimentale a unor 
substanțe chimice (hidroxid de alu- 
miniu, clorură de etil) sau, în clinică, 
în urma unui traumatism sau a unei 
tumori, descarcă anormal (focarul pri- 
mar), aceste descărcări fiind apoi 
transmise prin corpul calos şi emisfe- 
rei opuse (focar secundar sau „in 
oglindă“). Iniţial descărcarea focaru- 
lui secundar depinde de focarul pri- 
mar, dar după un timp (8 săptămini 
la maimuţă) descărcarea epileptogenă 
din focarul secundar devine indepen- 
dentă, continuind chiar dacă acesta 
este separat de focarul primar. Mai 
mult, focarul secundar izolat de ţe- 
sutul înconjurător (cu păstrarea in- 
tactă a irigaţiei) și lăsat în inactivi- 
tate timp de cîteva luni, la o stimu- 
lare ulterioară, va începe din nou să 
descarce epileptogen. Interesant de 
semnalat este faptul că în aceste con- 
diţii se constată creșterea concentraţiei 
de ARN în neuronii focarului secun- 
dar. Aceste experiențe demonstrează 


capacitatea învăţării primitive de că- 
tre unii neuroni corticali (23). 

Studiul modificărilor EEG şi al 
potenţialelor evocate în cimpul pro- 
cesului de condiționare au evidenţiat, 
de asemenea, că la prezentarea unui 
stimul senzorial nou se produc o tre- 
zire difuză electroencofaligrafică și im- 
portante răspunsuri evocate secundar 
în diferite arii cerebrale. Comporta- 
mental, omul, ca și animalul, devine 
alert și atent, răspuns denumit de 
către Pavlov, reflex de orientare („ce 
este?“). Dacă stimulul nu este nici 
plăcut și nici nociv, la repetare evocă 
un răspuns electric din ce în ce mai 
mic, mergind pină la dispariţia modi- 
ficărilor bioelectrice. În acest caz 
animalul se „obişnuieşte“ cu stimulul 
şi-l ignoră (7), producindu-se feno- 
menul numit de „obișnuință“ (,„ha- 
bituation“ ); în acest stadiu, dacă in- 
tervin însă modificări ale stimulilor 
senzoriali sau, în cazul animalului 
obișnuit cu stimulul, dacă încetează 
brusc stimularea, se produce din nou 
trezirea electroencefalografică, situa- 
ție care, dacă se repetă, se ajunge 
la producerea condiţionării electro- 
corticale, numită uneori şi reflex con- 
diționat de a-blocare, stimulul ante- 
rior indiferent ajungind să evoce sin- 
gur desincronizarea. 

Condiţionarea electrocorticală s-a 
dovedit a fi neinfluenţată de stimula- 
rea concomitentă a unor zone corti- 
cale senzoriale, dar este cert împiedi- 
cată prin producerea experimentală 
a unor leziuni ale nucleilor talamici cu 
proiecţie nespecifică, ceea ce pledează 
în favoarea ipotezei că noile conexiuni 
implicate în această condiţionare se 
formează probabil la nivel subcorti- 
cal (posibil talamic) (13). Dacă un 
asemenea reflex condiţionat de «- 
blocare nu este întărit din timp în 
timp (cu stimulul necondiţionat) se 
produce stingerea (inhibiţia internă), 
caracterizată prin apariţia unei hi- 
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persincronizări  electroencefalografice . 
(unde regulate și de mare amplitu- 
dine) în regiunile corticale legate de 
stimulul necondiționat care genera 
reflexul. Această observaţie pledează 
în favoarea faptului că „stingerea“ 
sau „neînvăţarea“ nu este pasivă, ci 
este un fenomen activ, asemănător 
învăţării (14). 

S-a dovedit de asemenea că un 
stimul produce trezire electroencefalo- 
grafică și comportamentală nu numai 
dacă este nou, ci şi dacă a fost asociat 
cu o experienţă plăcută sau neplăcută. 
De exemplu, dacă un ton cu care ani- 
malul s-a obișnuit este asociat de 
citeva ori cu un şoc electric aplicat pe o 
labă, tonul respectiv va produce răs- 
punsuri mari, evocate în formațiunea 
reticulată a trunchiului cerebral şi 
în tot cortexul sau chiar în hipocamp 
(formaţiune care nu este implicată 
într-o cale senzorială directă, poten- 
ţialele evocate fiind produse via SAA) 
(fig. 183). 

Se poate afirma că, cel puţin la ni- 
vel comportamental, se produc condi- 
ţionări similare și la om. Este sufi- 
cient să amintim că o mamă poate 
dormi în zgomot intens, dar se tre- 
zește prompt la plinsul copilului sau 
cazul unei persoane care doarme în 
zgomot, dar este trezită la auzul pro- 
priului nume. 

În general, un răspuns condiţionat 
stabilit nu rămine ca o componentă 
permanentă a comportamentului, efec- 
tele condiţionării putind fi corectate 
prin procedee adecvate, corecție cu- 
noscută sub numele de „stingere“ 
(43). Clasic, răspunsurile condiționate 
nu diminuă şi nici nu dispar cu tre- 
cerea timpului, ele nu sint pur și 
simplu „uitate“, stingerea reflexului 
fiind un proces deosebit față de ui- 
tare. Animalele şi persoanele condi- 
ţionate în laborator vor prezenta răs- 
puns dacă sint aduse în aceleași con- 
diţii după un interval de săptămîni, 
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luni sau chiar ani de la condiţionare 
(26). De aceea, procesul de stingere, 
ce poate fi rapid obţinut după condi- 
ționare, pare a fi rezultatul unui me- 
canism activ de „dezvăţare“ sau de in- 
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parată, prin intermediul sistemului 
de proiecţie difuz, cu o reprezentare 
a experienţelor trecute activate în 
rinencefal şi în formațiunea reticu- 
lată. În cazul în care compararea se 
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Pig. 183 — Blocarea condiţionată a ritmului a în regiunea cortexului 
occipital la om. 


A — lipsa de răspuns la un sunet (ton) pentru care subiectul era obișnuit; B — de- 
sincronizarea necondiționată « ca răspuns la un stimul luminos (linia groasă; C 


lipsă de răspuns în cazul cînd 


groasă; C — 
pentru prima oară se asociază cei doi stimuli; D — 


după 9 asocieri ale celor doi sțimuli, sunetul produce o blocare condiţionată a ritmu- 


lui « (după 


hibiţie a răspunsului condiţionat, iar 
activitatea  bioelectrică corticală în 
cursul stingerii reflexului condiționat 
(hipersincronie) este inversă celei din 
timpul elaborării reflexului. 

Din punctul de vedere al teoriei 
informaţiei, se poate spune că, în 
cursul elaborării unui reflex condiţio- 
nat, stimulul necondiţionat aduce me- 
reu o cantitate de informaţie mare şi 
constantă, în timp ce stimulul condi- 
ționat la început nu aduce nici O 
informaţie sau doar o informaţie 
foarte mică, iar repetarea lor împre- 
ună face ca ultimul să cîştige o 
valoare informaţională prin transfe- 
rul de informaţie de la excitantul ne- 
condiţionat. Sigur că mai intervin şi 
fenomenul probabilistic (repetarea fă- 
cînd posibilă situaţia ca excitantul 
condiționat să fie urmat de cel necon- 
diţionat) și faptul ca reacţia de răs- 
puns să nu fie determinată univoc de 
caracteristicile fizice ale mesajului 
transmis prin sistemele pm sen- 
zoriale spre cortex, ci să fie rezultatul 
nteracţiunii acestuia cu experiența 
stocată de organism, experiență com- 


Ganong, 1977). 


dovedește „semnificativă“, rezultind 
o congruenţă între potenţialele care 
reflectă experiența trecută și prezentă, 
mesajul este trimis spre canalul efe- 
rent (29). Reflexul necondiţionat echi- 
valează cu un servomecanism cu 
structură constantă, în timp ce re- 
flexul condiţionat se formează atunci 
cînd configuraţia de intrare, care pro- 
voacă în mod specific reflexul necon- 
diționat, este precedată de o altă con- 
figuraţie nespecitică, care nu provine 
în mod obligatoriu de la același organ 
senzorial (29). 


Comportamentul operant 


Comportamentul operant „„(instru- 
mental conditioning“ ) este realizat prin 
„încercări-erori“ („trial and error“), 
animalul desfăşurind o acţiune întim- 
plătoare, care, fiind urmată uneori de 
o recompensă (generatoare de reflex 
condiţionat pozitiv), alteori de o pe- 
deapsă (generatoare de reflex condi- 
ţionat negativ), devine în final o ac- 
iune condiționată.  Comportamen- 
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tul operant este un comportament vo- 
luntar, implicînd o serie de acţiuni ce 
se află sub control primar cortical 


(mișcările membrelor, limbii, coar- 
delor vocale etc.), nefiind deci un răs- 
puns automat controlat de stimuli 
externi și putind îi produs numai de 
către organismul însuși, deși parţial 
acţiunile sale pot îi influențate (ghi- 
date) de situaţiile mediului ambiant. 

Caracteristic acestui tip de învă- 
țare este faptul că iniţial pot lipsi 
reacția (reflexul) necondiționată şi, 
implicit, stimulul necondiţionat (51), 
iar între apariţia reflexului şi întărire 
există relaţia de contingenţă. 

Comportamentul operant este de- 
monstrat prin experienţe în care șo- 
bolanul flăminzit ce se găseşte liber 
în cușcă apasă întimplător pe o pir- 
ghie care-i eliberează mincare, pen- 
tru ca ulterior, după mai multe „în- 
cercări şi eşecuri“, şobolanul să se 
„condiţioneze operant“ şi să apese pe 
pirghie mereu, fără nici o greşeală, 
pină se satură. La om, un zgomot 
puternic produce automat ca răspuns 
o stare de îrică, spaimă (comportament 
represiv), însă dacă subiectul aleargă 
sau nu, dacă ţipă sau nu etc., acest 
comportament depinde de mulţi fac- 
tori externi și interni și nu poate fi 
considerat un act automat; deși pri- 
mele mișcări apar aproape neprevă- 
zut, odată apărute mișcările pot fi 
modelate şi integrate într-un scop 
prin control voluntar. 


În condiționarea operantă concep- 
tul primar este recompensa (întărirea) ; 
orice răspuns care este urmat de o re- 
compensă este probabil să fie repetat 
şi deci „învăţat“. 

Natura întăririi, care este esenţială 
pentru acest tip de condiţionare, a 
fost echivalată de unii autori cu „re- 
compensa“, de alţii cu „simţirea unei 
plăceri“ sau „fuga de durere“, nici 
una dintre aceste echivalenţe nefiind 
însă potrivită (43). În unele cazuri 
un zimbet sau o încuviinţare, în alte 
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cazuri o ofensă sau o jignire, pot ac- 
ţiona ca o „întărire“. Experiențele ce 
au arătat că hrana constituie o întă- 
rire pentru animalul flămind și că şo- 
bolanii flăminzi cu electrozi cronic 
implantaţi (în nucleul interpeduncu- 
lar mezencefalic) vor apăsa (chiar 
pină la 5 000 de ori pe oră) pe o ma- 
netă pentru a-şi provoca o stimulare 
„plăcută“, deși în cușcă se află hrană 
suficientă, precum şi experienţele care 
au arătat că îndepărtarea durerii 
este o întărire pentru toate organis- 
mele, duc la concluzia că întărirea, 
fără a putea preciza exact natura ei, 
este o parte a problemei complexe 
a motivaţiei. 

Evenimentele care produc întărire 
sint uneori clasificate ca primare 
(avind valoare de întărire înnăscută 
sau neînvăţată, satisfăcind o nevoie 
biologică, cum ar fi hrana sau înde- 
părtarea de durere), secundare (întă- 
rire asociată anterior cu o întărire 
primară şi, care printr-un proces cla- 
sic de condiţionare, a căpătat valoare 
de întărire proprie, cum ar îi sunetul 
unui clopoțel ce anunţă masa unei 
persoane înfometate) și generalizate 
(evenimente asociate în trecut cu mai 
multe tipuri de întăriri primare sau 
secundare, cum ar fi banii, un gest 
de aprobare cu capul, o apreciere de 
tipul „bună muncă“). Întăririle se- 
cundare şi generalizate pot fi conside- 
rate ca întăriri mediate. 

Întăririle mai pot fi clasificate în 
„bune“ sau pozitive — acelea care 
furnizează ceva plăcut organismului 
(hrană, bani) — și „rele“ sau negative 
— acelea care îndepărtează ceva ne- 
plăcut (durerea sau un şoc neplăcut) 
— ambele tipuri ducînd la învăţare, 
cînd sînt urmate de răspuns. „Reîntă- 
rirea“ înseamnă orice eveniment po- 
zitiv sau negativ care întăreşte legă- 
tura dintre un stimul şi un răspuns, 
astfel încît la repetarea stimulului 
respectiv există o probabilitate mai 
mare să se producă același răspuns. 
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Asemenea comportamente „super- 
stițioase“ (Skinner) se pot observa și 
la oameni. Astfel, un student eminent 
care stă treaz toate nopţile înaintea 
unui examen dificil şi obţine un succes 
important (pe care el l-ar fi obţinut 
și altfel), după cîteva repetiţii ale 
acestui comportament cu consecinţe 
similare, își creează un ritual care du- 
rează tot timpul perioadei studențești. 
Asocierea performanţei bune cu o bi- 
juterie, amuletă, cu o anumită îmbră- 
căminte („port-bonheur“ ) constituie 
alt exemplu al acestui fenomen. Tre- 
buie subliniat că în patologie multe 
comportamente „nevrotice“ pot avea 
începuturi similare (43). Răspunsurile 
condiționării operante pot fi de ase- 
menea stinse, ca și acelea ale condiţio- 
nării clasice, un răspuns care nu 
este întărit mai mult timp avind ten- 
dinţa să scadă în intensitate, proba- 
bilitate şi frecvenţă de producere. 
Stingerea este în general un proces 
gradat, uşurinţa cu care un răspuns 
poate fi stins depinzind de gradul de 
întărire anterioară. Dacă răspunsul 
este o pedeapsă, şi nu o recompensă, 
animalul probabil îl va repeta mai 
puţin, va fi mai „atent“ la răspuns, 
dar nu îl va înlătura complet, iar un 
copil care primeşte o pedeapsă medie 
pentru că se bilbiie va deveni mai 
atent la bilbiiala sa, dar frica lui de 
pedeapsă îl va face să se bilbiie mai 
mult. Pedeapsa poate fi utilizată în 
suprimarea unui răspuns, concomi- 
tent alte răspunsuri fiind întărite, 
poate fi folosită pentru a face un copil 
mai atent la anumite tipuri de compor- 
tament nedorit, poate îi chiar folosită 
pentru a infiltra frica de anumite 
situaţii (traversarea printr-o intersec- 
ţie cu mare circulaţie), dar, deși con- 
stituie un instrument important de 
învăţare, pedeapsa nu trebuie opusă 
necesar întăririi, putind avea efecte 
inverse asupra comportamentului. 

Comportamentul operant poate fi 
modelat prin răspunsuri întărite în 
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direcţia comportamentului dorit. Acest 
comportament poate fi situat sub con- 
trolul stimulilor prin întărirea răs- 
punsului numai în prezenţa unui sti- 
mul specific — stimul discriminativ 
— care, din cauza asocierii lui cu o 
întărire, generează o stare de exci- 
tare şi întărire secundară, proprietăţi 
ce pot fi utilizate în instituirea unor 
lanţuri de răspunsuri. Odată condi- 
ţionat, un răspuns operant poate fi 
menţinut prin întărire „ocazională“, 
care poate fi chiar planificată să aibă 
loc la anumite tipuri sau după un anu- 
mit număr de răspunsuri, iar diminu- 
area răspunsului se poate realiza nu- 
mai prin înlăturarea tuturor întăriri- 
lor. 

În cursul învăţării operante, ca răs- 
puns la un nou complex aferenţial, se 
observă variaţii în comportamentul 
general, consecutiv detașării noului 
complex de pe fondul celui vechi. 
Astfel, o maimuţă învățată să evite 
un șoc prin apăsarea unei manete la 
apariţia unei lumini la început pre- 
zintă o stare emoţională (piloerecţie, 
emitere de sunete), pentru ca apoi, 
la jumătatea învăţării (atunci cînd 
50% din răspunsuri sînt corecte), 
comportamentul emoţional să fie în- 
locuit printr-unul alert, iar la sfirși- 
tul învăţării stimulul să nu mai pro- 
ducă nici o modificare, deseori ani- 
malul întîrziind pînă la ultimul mo- 
ment pentru a răspunde corect. 

În mediul complex de viaţă al omu- 
lui numeroși stimuli indiferenți, prin 
asocierea cu anumite activităţi ale 
organismului, cîştigă valoare de exci- 
tanţi condiţionaţi. Crearea de ste- 
reotipii dinamice, în care un act mo- 
tor constituie excitantul condiționat 
pentru actul motor următor, este un 
proces de învăţare prin condiționarea 
reacţiilor motorii complexe automate, 
pentru satisfacerea cerințelor perso- 
nale sau în muncă cu o cheltuială de 
energie minimă (8). 


În tabelul XLV sint prezentate di- 
ferenţele dintre condiţionarea pavlo- 
vistă şi cea operantă. 


TABBLUL XLV 


DIFERENȚELE DINTRE CONDIȚIONAREA PAVLO- 
VISTĂ ȘI CEA OPERANTĂ 


(REPRODUCERE DUPĂ 7 gre ȘI SCHILLER, 
1965 


Condițţionarea pavlovistă Condiţionarea operantă 


— Există o impre- 
cizie în specifica- 
rea condiţiilor ne- 
cesare condiţionă- 
rii 


— Există o precizie a 
condițiilor necesare 
condiţionării 


— Stimulul condiţional 
este totdeauna cu- 
noscut 


— Nu poate fi iden- 
tificat stimulul 
declanșator al ac- 
ţiunii 

— Învăţarea se face, în 
general, mai lent şi 
pare a avea mai 
mulți parametri 


— Învăţarea, se face, 
în 9 general, mai 
repede şi pare a 
avea mai puţini 
parametri 

— Experimentatorul nu 


împarte cu subiectul 
supus experimentării 


— Experimentato- 
rul împarte cu 
subiectul supus 


controlul  experien- experimentării 
ței controlul experi- 
enţei 


Din punctul de vedere al modifi- 
cărilor bioelectrice studiate cu ajuto- 
rul electroencefalogramei, se pare că 
nu există însă nici o diferenţă între 
condiţionarea pavlovistă și cea ope- 
rantă. 


Alte mecanisme de învăţare 


În afară de cele două tipuri de învă- 
țare menţionate anterior (condiţio- 
narea pavlovistă şi instrumentală, cu 
recompensă pozitivă sau negativă), al 
căror substrat neurofiziologic este con- 
stituit de fenomenul de diferenţiere, 
există şi alte tipuri de învăţare: învă- 
area perceptuală (în care organismul 


învaţă relaţiile dintre stimuli şi obiec- 
tele mediului înconjurător, fără să 
arate răspunsuri evidente), cu sub- 
tipurile învăţare senzorio-senzorială și 
învăţare prin discernămînt; învăţarea 
intuitivă (în faţa excitantului se intu- 
iește soluţia, fără a mai trece prin 
etapa „încercare-eroare“); învăţarea 
latentă (identică cu cea din „încercare- 
eroare“, dar fără recompensă); învă- 
ţarea dintr-o singură încercare; învă- 
țarea prin imprimare (a stimulului); 
învăţarea seriată; învățarea de pro- 
babilitate etc. 


Mecanismele neurochimice 
ale învăţării 


Capacitatea de învăţare individu- 
ală se consideră a fi condiţionată şi de 
articularităţile metabolice ale creieru- 
ui. Aceasta apare ca o ipoteză plau- 
zibilă, cu atît mai mult, cu cît studiile 
neurochimice au furnizat argumente 
importante în favoarea teoriei chi- 
mice a transmiterii impulsurilor ner- 
voase şi a transmiterii ereditare, su- 
gerînd posibilitatea existenţei unui me- 
canism similar şi pentru transmiterea 
informaţiilor achiziţionate (învăţare). 

Studiul relaţiei posibile dintre bio- 
chimismul cerebral şi învăţare a fost 
abordat în mai multe modalităţi. O 
primă modalitate a fost aceea de a 
decela și determina cantitativ anu- 
mite substanţe chimice din arii cere- 
brale cît mai mari, în vederea studiu- 
lui variaţiei lor în funcţie de compor- 
tamentul învăţat. Alt grup de cer- 
cetări au constat în administrarea unor 
extracte cerebrale obţinute de la ani- 
male învăţate în realizarea unui anu- 
mit comportament la animale neinstru- 
ite şi urmărirea comportamentului 
acestora. În sfirșit, alte studii au con- 
stat în izolarea şi identificarea unor 
substanţe chimice care să inducă în- 
vățarea, justificind ipoteza unui cod 
molecular al învăţării și memorizăriis 
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Din creierul șobolanilor (58) învă- 
aţi într-un sistem labirintic să evite 
întunericul prin excitarea cu șocuri 
electrice, s-a izolat o substanță care 
a primit denumirea de scotofobină 
(frică de întuneric). Această substan- 
ță s-a dovedit a fi un pentadecapep- 
tid (care a putut fi sintetizat), care, 
injectat altor şobolani neinstruiţi, a 
reuşit să le inducă aceeași frică de în- 
tuneric. Alţi autori au izolat din creie- 
rul unor şobolani obișnuiți cu un sti- 
mul sonor un hexapeptid denumit 
ameletina (indiferent), care, injectat 
la animalele neinstruite, determina 
același comportament de obișnuinţă. 
Mai mult, s-a reuşit izolarea unei fa- 
milii de peptide corespunzind unor ca- 
lităţi distincte de sunet. 


Alte două peptide, denumite cro” 
modiopsine (discriminarea culorilor), 
au fost izolate din creierul unor 
peşti instruiți să diferenţieze anumite 
culori. Unul dintre peptide a fost ex- 
tras din creierul unor pești învăţaţi să 
evite culoarea albastră și altul din cre- 
erul peştilor învăţaţi să evite culoa- 
rea verde. Ambele peptide erau con- 
stituite din aceiași 13 aminoacizi, 
dar avind secvenţe diferite. 

Condiţionarea la lumină a viermilor 
Planaria (40) s-a realizat mai rapid 
la animalele hrănite cu viermi simi- 
lari instruiți în prealabil, comparativ 
cu cele hrănite cu viermi neinstruiţi. 
Transferul învăţării în aceste studii de 
canibalism (23) se datora, în mod evi- 
dent, ingerării de ARN din viermii 
instruiți, ARN care a suferit în prea- 
labil modificări specifice în timpul 
procesului de învăţare. Injectările de 
ARN extras din viermii instruiți la 
cei neinstruiți au dovedit acelaşi tran- 
sfer pozitiv de învăţare, în timp ce 
injectările de ARN din viermi nein- 
struiţi nu au produs nici un transfer 
pozitiv (61). Există de asemenea ar- 
gumente în favoarea transferului de 
învățare prin intermediul ARN la 
şobolani (7). 
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Deși este dificil de explicat rolul 
acestor substanţe în procesul învăţării, 
pare totuși foarte probabil ca acestea 
să opereze în cadrul unor sisteme de 
circuite specifice, în' care învăţarea 
implică formarea unor noi conexiuni 
sinaptice (54). S-ar putea, potrivit 
altei ipoteze (55) ce presupune o 
chemospecificitate a căilor nervoase, 
ca tot comportamentul înnăscut să 
fie controlat de asemenea peptide sin- 
tetizate de creier, aceste peptide pu- 
tind realiza transferul unei cantităţi 
masive de informaţie (15 aminoacizi 
pot forma 2015 sau 3x10» de sec- 
venţe diferite). 

Studiile biochimismului cerebral au 
furnizat date destul de contradictorii, 
evidențiind totuși unele relaţii, de 
exemplu între mărimea cortexului și 
capacitatea de învăţare vizuală, ani- 
malele cu un cortex mai mare învă- 
ind mai repede problemele labirin- 
tului, comparativ cu cele cu un cor- 
tex mai mic. Pină nu de mult, părerea 
că neuronii își sporesc dimensiunile 
prin exerciţiu a fost considerată drept 
un nonsens indiscutabil (23), dar 
date experimentale mai noi demon- 
strează într-adevăr creșterea  greu- 
tăţii cortexului vizual al șobolanilor 
(cu aproximativ 10%) în timpul în- 
văţării într-un mediu bogat în sti- 
muli, comparativ cu cortexul vizual 
al animalelor izolate de simuli vizuali. 
Mai mult chiar, experimental au fost 
instruite unele animale pînă la atin- 
gerea adolescenţei (105 zile) și apoi au 
fost separate în două grupuri: unele 
au trăit într-un mediu bogat, iar al- 
tele într-un mediu sărac în stimuli. 
După o anumită perioadă (85 de zile), 
la cele două grupuri de șobolani s-au 
înregistrat diferenţe semnificative în 
greutatea cortexului occipital, ca și 
în activitatea colinesterazei,  modifi- 
ficări cam de aceeași proporţie cu 
cele în care instruirea s-a făcut de la 
naștere într-un mediu bogat în sti- 
muli senzoriali. Faptele sint de ne- 


contestat, deși nu există încă ex- 
plicaţii privitoare la modalitatea prin 
care mediul înconjurător stimulator 
ar duce la creșterea dimensiunii se- 
lective a cortexului sau asupra felului 
cum aceasta ar determina diferen- 
ţele de învăţare între indivizi. 

Neuronii cu prelungirile lor pot 
fi oarecum  asemănați cu liniile 
telefonice de transmisie, care se 
cuplează funcţional prin  sinapse, 
considerindu-se că transmiterea este 
în mare o problemă de neurochimie, 
realizată prin eliberarea mediatorilor. 
Deoarece studiile privind determină- 
rile acetilcolinei sint dificile, s-a încer- 
cat măsurarea activităţii colinestera- 
zei (relativ ușoară) în legătură cu di- 
feritele reacţii comportamentale (28) 
și s-a constatat că valorile scăzute 
ale raportului activităţii colinesterazei 
ţesut cortical/ţesut subcortical pot 
îi corelate cu o învăţare rapidă a la- 
birintului de către șobolani. Într-un 
alt studiu în care s-a urmărit valoarea 
aceluiaşi raport la un grup de şobo- 
lani învăţaţi într-un mediu senzorial 
„imbogăţit“ cu jucării, comparativ 
cu un lot fără jucării (izolaţi), s-a evi- 
denţiat că primul grup prezenta o 
valoare a raportului colinesterazic 
cortical/subcortical mai scăzută şi în- 
văţau mai rapid testul labirintului, 
comparativ cu şobolanii învăţaţi în 
condiţii de izolare. Aceste date vin 
să demonstreze corelaţia puternică 
dintre nivelul metabolismului  cere- 
bral și viteza de învăţare. 

Mecanismul de producere a acestor 
modificări nu este cunoscut, dar se 
presupune că în circuitele nervoase 
activate de învăţare ar rezulta unele 
modificări biochimice ale constituen- 
ţilor neuronali care reprezintă supor- 
tul engramelor, cu ajutorul cărora 
neuronul își controlează selectiv răs- 
punsurile. Există unele dovezi care 
par să indice ARN ca moleculă a în- 
văţării şi memoriei. 
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Experiențele lui Hyden (24) arată 
că valoarea ARN din neuronii nucleu- 
lui vestibular crește în urma expe- 
rienţei învăţării șobolanilor să se le- 
gene şi să se urce pe o fringhie, modi- 
ficindu-se chiar şi proporţia bazelor 
faţă de lotul de control neînvățat. 

Asupra modului cum ARN ar opera 
în producerea învăţării (în experimen- 
tul de condiţionare clasică) s-a emis 
ipoteza că neuronii excitaţi de stimu- 
lul condiţionat ar transmite semnale 
specifice modulate sub forma unor 
unde electrice cu frecvenţă specifică 
ce se propagă în țesutul înconjurător, 
selectînd sau pregătind un fel parti- 
cular de ARN din celulele gliale, în- 
tr-un asemenea mod, încît atunci cînd 
se excită neuronii corespunzători cu 
stimulul necondiţionat acest ARN 
glial este absorbit de neuroni. Acest 
tip special de ARN, absorbit prin 
migrare în cîmp electric, transformă 
apoi  biochimismul neuronilor exci- 
taţi de stimulul necondiţionat, sensi- 
bilizindu-i direct la semnalele modu- 
late în frecvenţă ale stimulului con- 
diţionat. Astfel, după mai multe aso- 
cieri consecutive între stimulul con- 
diționat şi cel necondiţionat, schim- 
bările în celulele necondiționate pot fi 
suficiente pentru a fi excitate numai 
de semnalele condiţionate, prin aces- 
tea generindu-se un răspuns condiţio- 
nat. Ipoteza, deşi nu explică o serie 
de detalii (modalitatea de modifi- 
care a ARN, transformarea informaţiei 
electrice în cod biochimic etc.), pare 
interesantă în ceea ce privește sto- 
carea şi regăsirea informaţiei prin in- 
termediul ARN. 

O altă ipoteză potrivit căreia s-ar 
produce unele restructurări intermo- 
leculare la nivelul membranelor pre- 
şi postsinaptice a cîștigat puţini adepţi, 
în schimb ipoteza funcţionării „unui 
cod molecular“ în elaborarea legăturii 
temporare (58) pare deosebit de inte- 
resantă şi actuală, deşi nici această 


moleculă nouă injectată unui ani- 
mal neinstruit nu a reuşit să reproducă 
reflexul condiționat fără o învăţare 
prealabilă. Potrivit acestei ipoteze 
(fig. 184), la răspunsul reflex necondi- 


ţionat, numai neuronii implicaţi în 
comportamentul înnăscut sint activi 
şi elaborează substanţa moleculară 
(„a“); în timpul achiziţiei unui re- 
flex condiţionat sint activaţi si- 
multan mai mulţi neuroni (care ela- 
borează substanţele moleculare „a“ 
şi „b“) care au comun un neuron in- 
termediar (M), capabil să-şi sinteti- 
zeze, sub influența combinată, pep- 
tidul „ab“; cînd reflexul condiţionat 
este elaborat (învăţat), peptidul „ab“ 
este incorporat în proteinele membra- 
nei, ceea ce creează posibilitatea for- 
mării unor noi joncţiuni sinaptice (58). 


Transferul interemisferic 


Una dintre cele mai surprinzătoare 
caracteristici ale creierului este repre- 
zentarea bilaterală a multor funcţii 
(cu excepţia limbajului) şi în particu- 
lar a funcţiilor mnemice (23). 

Interesante pentru învăţare sînt 
experienţele de transfer interocular 
de discriminare vizuală, adică proprie- 
tatea de a recunoaște cu un ochi 
ceea ce a fost văzut şi învăţat cu celă- 
lalt (fig. 185). 


Animalul (pisică, maimuţă) era obli- 
gat să realizeze discriminarea vizuală 
(să diferenţieze o cruce, un cerc, li- 
nii verticale sau orizontale etc.) nu- 
mai cu un singur ochi (celălalt fiind 


Fig. 184 — Mecanismul ipotetic 
al formării circuitelor în timpul 
învăţării condiţionate. 


U.S. — stimul necondiţionat; U.R. 
— răspuns necondiţionat;  C.S. — 
stimul condiţionat; C.R. — răspuns 
condiţionat; M — neuron interme- 
diar; a şi b — substanţe sintetizate 
de neuroni; a.b. — peptidul sinteti- 
zât în urma elaborării reflexului 
condiționat capabil să declanșeze 
răspunsul oonaijionat (după Ungar 


acoperit cu o lentilă de contact), apoi 
i se deschidea ochiul neinstruit și cel 
instruit era închis. Animalul astfel 
învăţat prezenta un transfer perfect 
de învăţare de la ochiul instruit la 
cel neinstruit (55). Aceste rezultate 
pledează în favoarea ipotezei potri- 
vit căreia cunoștințele optice (sau 
engrama) care fac posibilă perfor- 
manța discriminatorie se formează în 
timpul învăţării în ambele emisfere 
cerebrale și, atunci cind se folosește 
ochiul neînvăţat, conexiunile lui afe- 
rente cu creierul intră în contact cu 
ambele emisfere, regăsind și folosind 
engrama pentru a realiza discrimina- 
rea vizuală și a da răspunsuri corecte. 

Secţionarea chiasmei optice în plan 
medio-sagital creează condiţia ca îie- 
care ochi să-și formeze proiecția numai 
pe cortexul vizual respectiv. În mod 
surprinzător secţionarea chiasmei nu 
afectează transferul interocular, indi- 
ferent dacă operaţia a fost efectuată 
înainte sau după învăţarea unui ochi. 
Deși în învăţare au fost impuse res- 
tricţii unui ochi, deci aferenţele senzo- 
riale nu mai ajungeau la emisfera res- 
pectivă, utilizarea ochiului neinvățat 


oferea rezultate identice cu a celui 
învăţat. 

Concluzia este că ochiul neînvăţat 
a putut realiza contactul cu engrama, 
datorită faptului că în timpul învăţă- 


S- emisfera-D 


Fig. 185 — Prezentare schematică a siste- 
mului vizual: retina, chiasma optică, căile 
optice şi proiecţiile corticale. Pe figură se 
vede cum a fost secţionată chiasma optică, 
eliminîndu-se astfel acea jumătate a cîmpului 
vizual transmisă în mod normal de fibrele 
încrucişate de la ochiul opus unei emisfere 
cerebrale; fluxul vizual de la fiecare ochi 
este restrins la emisfera de pe aceeași parte 
cu ochiul; corpul calos este intact (după 
Sperry, 1961). 


rii se formează o engramă primară pe 
emisfera corespunzătoare ochiului in- 
struit și apoi, prin corpul calos, are loc 
un transfer care duce la crearea unei 
copii fidele a engramei şi în emisfera 
corespunzătoare ochiului neinstruit. 
Utilizarea ulterioară a ochiului nein- 
struit va face uz de această „copie fi- 


delă“ a engramei stabilite în emisfera 
corespunzătoare. Două fapte de ob- 
servaţie au fost aduse în sprijinul aces- 
tei ipoteze. Primul este experienţa în 
care se secţiona chiasma optică şi cor- 
pul calos după învăţare, întrerupin- 
du-se complet orice comunicaţie dintre 
emisfere, operaţie care nu influențează 
transferul interocular, deoarece „copia 
fidelă“ a engramei fusese imprimată 
normal în cursul învăţătii, prin corpul 
calos, și în emisfera opusă, engramă 
care este apoi utilizată de ochiul neîn- 
văţat. Dovada inversă este furnizată 
de experienţa în care se secţionează 
complet corpul calos şi toate sistemele 
comisurale („split brain“) înainte de 
începerea învăţării vizuale a unui 
ochi, stabilindu-se aparent două siste- 
me vizuale independente, fără comu: 
nicare între ele, ca și cum cele două 
emisfere ar trăi separat și ar putea fi 
instruite (învăţate) separat — operaţie 
care, efectuată înainte de învăţare, 
distruge în mod virtual transferul 
interocular: ochiul care nu vede şi 
emisfera respectivă rămîn neiniţiate 
asupra problemelor vizuale învăţate 
de ochiul instruit. Un astfel de animal 
cu „creier înjumătăţit“ poate fi UȘOr 
învăţat să dobindească achiziţii anta- 
gonice, adică un ochi învăţat să vadă 
liniile verticale evitindu-le pe cele 
orizontale și celălalt invers, învăţare 
antagonică ce se realizează cu multă 
dificultate la animalul intact normal 
(23). 

Rezultate similare au fost obţinute 
şi în cazul unui transfer de stimul tac- 
til de la o mină la alta. O discriminare 
a stimulilor tactili (suprafața netedă 
şi aspră a unor obiecte) învățată cu 
mina dreaptă se va transfera în mod 
normal miinii stingi, transferul fiind 
împiedicat dacă se secţionează corpul 
calos inainte de instruirea miinii. 

Disocierea celor două emisfere cere- 
brale s-a realizat nu numai chirurgical, 
ci şi printr-o tehnică specială numită 
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depresiune extensivă („spreading depre- 
sion“ ), prin care se reuşeşte suprima- 
rea temporară a funcţiei unei emisfere 
cerebrale prin aplicarea locală de clo- 
rură de potasiu printr-un mic orificiu 
făcut în craniu. Pe acest model expe- 
rimental se demonstrează, de asemenea, 
absenţa transferului interemisteric al 
unei obișnuinţe învăţate (accesul la 
engramă fiind blocat de zona de depre- 
siune extensivă). 

Un tip special de disociere a fost 
obţinut şi cu ajutorul unor substanţe 
chimice (curara, pentobarbital sodic). 
S-a demonstrat la șobolani (45) că 
pentobarbitalul în doze mai mari pro- 
duce somn; în doze mai mici însă, 
după 15—45 de minute de la adminis- 
trare, animalele încep să se trezească, 
putind fi supuse unor sarcini de „in- 
văţare“ şi reuşind să înveţe sarcini 
uşoare (întoarcerea într-un labirint 
în formă de T pentru a evita un șoc 
electric). Deprinderile învăţate în a- 
această perioadă de acţiune a drogului 
nu se transferă stării normale de tre- 
zire, după cum nici unele comportări 


învăţate în starea normală (de trezire) 
nu se transferă în perioada de acţiune 
a drogului. Aceste experienţe demon- 
strează că prin modificarea pragului 
de excitare a neuronilor de către drog 
se reuşeşte activarea altor circuite 
nervoase decît în starea normală. 
Tulburări semnificative ale interacțiu- 
pii interemisferice au fost raportate 
după secţionarea corpului calos efec- 
tuată în cadrul tratamentului chirur- 
gical al epilepsiei, simptome cunoscute 
ca sindromul de deconecţie sau disco- 
necţie (18) (55) şi constind esenţial în 
tulburări ale transferului de informaţie 
vizuală, fapt observat şi în unele age- 
nezii de corp calos (33). 

Concluzia acestor numeroase cerce- 


tări este că procesul învăţării are încă 


multe necunoscute, că învăţarea uma- 
nă este diferită de aceea a animalelor, 
dacă nu prin mecanismele ei, în mod 
cert prin conţinut, calitate și semnifi- 
canţă, necesitind încă multe studii 
pentru cunoașterea proceselor intime 
care se prduc în cursul său la nivelul 
reţelelor neuronale. 


FIZIOPATOLOGIA ÎNVĂȚĂRII 


Relaţia inteligență-înpoiere mintală 


Oamenii se deosebesc între ei din 
punctul de vedere al capacităţii de a 
învăţa şi de a se instrui, unii fiind nor- 
mali, alţii subnormali sau înapoiaţi. 

Subnormalitatea definește acele „ca- 
zuri de opriri în dezvoltare sau de 
dezvoltare incompletă a creierului, care 
implică  subnormalitatea inteligenţei“ 
(49). Subnormalitatea, în special cea 
gravă, este o stare datorată unei defi- 
cienţe intelectuale, considerată  res- 
ponsabilă pentru ineducabilitatea in- 
divizilor şi/sau incapacitatea lor de 
adaptare socială. Desigur că aceste 
definiţii care încearcă o separare a cau- 
zelor răminerii în urmă a dezvoltării 
mintale (mediul ambiant sau cauze 
constituţionale) au o valoare ştiinţifică, 


dar au creat și numeroase dispute în 
privinţa cauzelor înapoierii, contro- 
versa ereditate-mediu fiind dusă „mai 
mult cu entuziasm și pasiune, decit 
cu obiectivitate“ (49). 

Din definițiile de mai sus se vede 
că dezvoltarea conceptului înapoierii 
mintale și al subnormalităţii grave se 
bazează pe dezvoltarea noţiunii de 
inteligenţă, după cum şi inteligenţa, 
considerată ca un tot, își are sursa în 
studiul deficienței și înapoierii mintale 
(36). 

Pentru a prezenta înapoierea minta- 
lă ca rezultat al unei inteligenţe reduse, 
o capacitate înnăscută scăzută, trebuie 
să menţionăm succint citeva noţiuni 
privind inteligenţa. 


Definiţia și neurofiziologia inteligenţei 


O definiţie fiziologică completă și 
corectă a conceptului de inteligență 
este dificilă, din cauza existenţei mul- 
tor aspecte neelucidate ale problemei, 
așa încit orice încercare de definire 
apare fie nejustificată, fie prea vagă 
(49). 

Se afirmă, în general, că omul se dis- 
tinge de animal prin inteligenţă (intel- 
ligentia = cunoaştere), definită drept 
„facultatea, capacitatea, aptitudinea 
de a înţelege relaţiile existente între 
elementele unei situaţii și de a se 
adapta lor, în vederea realizării unor 
finalități proprii“, sau ca „aptitu- 
dinea de a adapta comportamentul 
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la anumite condiţii date“ (9), sau ca 
„eficienţa intelectuală înnăscută și bine 
conturată“, sinonimă aproape cu „ca- 
pacitatea de a fi educat“ (11). 
Alţi autori consideră că inteligenţa 
constă în capacitatea generală a unui 
individ de a-și adapta gindirea la soli- 
citări noi, deci adaptabilitatea gîndirii 
la noile probleme şi condiţii ale vieţii. 
Dacă pentru unii inteligenţa constituie 
capacitatea cognitivă generală înnăs- 
cută, pentru alţii (32) inteligenţa s-ar 
compune din nu mai puţin de 120 de 
indici, distincţi şi independenţi. 
Este evident că, odată cu creșterea 
complexităţii structurale nervoase a 


unui organism, creşte şi gradul în care 
comportamentul său poate fi modificat 
prin învăţare, fapt ce se maniiestă 
printr-o flexibilitate și adaptabilitate 
crescute la condiţiile înconjurătoare. 

Pină în prezent nu se poate preciza 
natura structurilor și a condiţiilor care 
permit învăţarea, după cum nu se poate 
afirma nici că omul este superior ani- 
malelor în ceea ce privește învăţarea, 
pentru că are un număr mai mare de 
neuroni sau mai multe sinapse, sau 
pentru că neuronii săi sint constituiți 
dintr-un material chimic „mai bun“, 
sau că funcţionarea sinaptică este mai 
complexă şi, deci, sistemul nervos mai 
bine organizat (43). Deoarece bazele 
structurale pentru învăţare nu sint 
măsurabile, neexistind un criteriu pen- 
tru aprecierea capacităţii de învăţare, 
toate inferările asupra învăţării s-au 
făcut pe baza observaţiilor comporta- 
mentale şi a ceea ce numim „inteligen- 
ţă“, concepută ca o calitate a compor- 
tamentului individual la un moment 
dat (43). 

Inteligența este o proprietate mult 
prea generală și în unele privințe greu 
de definit, dar ea poate fi interpretată 
ca un index al potenţialului capacităţii 
de învăţare (3), conceput nu drept 
imuabil, ci ca un element ce se poate 
modifica în tot cursul vieţii. O persoa- 
nă poate fi foarte inteligentă în învăţa- 
rea unor deprinderi mecanice, dar nu 
tot aşa de versată în utilizarea limba- 
jului, poate îi un excelent jucător de 
fotbal, dar mai puţin priceput în ma- 
tematicile superioare etc., ca să nu 
mai vorbim că această capacitate suferă 
modificări cu virsta. De aceea poate 
că ar fi mai corect să vorbim de „inte- 
ligenţe“ decit de inteligenţă (6). 

Unii autori au propus măsurarea 
inteligenţei cu ajutorul „testelor de 
inteligenţă“ (4), fapt ce a determinat 
introducerea unor serii de asemenea 
teste (Binet, Simon, Standford-Binet, 
Wecbhler, indicele „Q“ etc.), care ar pu- 
tea avea o considerabilă posibilitate 


predictivă în sferele educaţiei, selec- 
ţiei vocaţionale şi ghidării individului. 

„Testele de inteligență“, care au 
constituit de multă vreme „instrumen- 
tul“ de măsurare a inteligenţei, con- 
stau în crearea unor situaţii experi- 
mentale a căror rezolvare necesită uti- 
lizarea inteligenţei. Contestate de unii 
sau adoptate de alţii, aceste teste își 
propun examinarea gîndirii logice, a 
capacităţii de exprimare verbală, a 
capacităţii de a calcula, a capacităţii 
de reprezentare spaţială, verificarea 
memoriei etc., deci, într-un cuvint, 
definirea unor potențe intelectuale. 

Problema inteligenţei a preocupat şi 
neurofiziologia, fiind un produs al 
creierului, dar și în această problemă 
s-au emis diverse opinii, care au oscilat 
între cele două poziţii extreme privind 
organizarea cerebrală a funcţiilor su- 
perioare. (6), unii autori (Gall, Spurz- 
heim), fiind partizanii unei localizări 
precise a funcţiilor speciale în diferi- 
tele părţi ale emisierelor cerebrale, 
în timp ce alţii (Flourens, Lashley) au 
negat orice posibilitate de a localiza 
funcţiile mintale superioare, conside- - 
rîndu-le ca un rezultat al funcţiei glo- 
bale a creierului. 

Creierul adult s-a dovedit a nu fi 
echipotenţial pentru procesul de inte- 
ligenţă — după cum demonstrează 
leziunile cerebrale focalizate —, dar 
nu s-au adus totuşi probe neurologice 
irefutabile care să justifice la adulţi 
existența unei funcţii cerebrale cores- 
punzind unei inteligenţe generale (23). 

Efectul de masă (descris de Lashley), 
datorită căruia capacitatea cerebrală 
este determinată de cantitatea de cor- 
tex funcţional normal, nu pare să fie 
valabil la adulţi şi nici pentru unele 
regiuni corticale, deoarece extirpări 
mari de cortex (lobotomii frontale) nu 
determină apariţia unor tulburări mar- 
cate de inteligenţă. 

Dacă se efectuează imediat o emi- 
sferectomie stingă în caz de hemiplegie 
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infantilă, foarte rar apar tulburări 
afazice, în timp ce afazia se instalează 
de regulă dacă operaţia este făcută 
după primii doi ani de viaţă, fapt ce 
sugerează că efectul de masă are o 
influență mai puţin marcată la copil, 
la care creierul pare a fi mai echipoten- 
țial şi mai unitar în ceea ce privește 
dezvoltarea intelectuală decit la adult 
(23). 


Procesul de diferenţiere a inteligen- 
ţei adultului, poate să varieze datorită 
creşterii și maturizării SNC, procesului 
de învăţare (33) sau, mai probabil, 
ambelor procese. Procesul de învăţare 
pare a juca un rol important în deter- 
minarea tipului de organizare cerebra- 
lă care susține anumite îndeminări 
intelectuale. 


Dezvoltarea inteligenţei pare să fie 
completă la virsta maturizării sistemu- 
lui nervos central, cînd și procesul de 
învăţare atinge un maximum (30). 
La rindul său, inteligenţa va constitui 
baza dezvoltării altor funcţii intelec- 
tuale superioare. 


Pornind de la conceptul de adaptare 
biologică a individului (49), se disting 
mai multe stadii ale procesului de 
inteligenţă: primul, caracteristic pe- 
rioadei de viaţă pînă la 2 ani şi denu- 
mit „inteligență senzorio-motorie“, ar 
îi marcat printr-un progres către cel 
mai înalt nivel al inteligenţei posibile, 
fără limbaj sau alte funcţii simbolice; 
al doilea stadiu, de la 2 la 4 ani, de- 
numit „stadiul gîndirii preconceptuale“, 
este marcat prin dezvoltarea modalită- 
ţilor complexe elaborate ale percepției 
și prin procese de gindire încă strins 
legate de percepţie; al treilea stadiu 
de la 4 la 7 ani, al „gindirii intuitive“, 
se caracterizează printr-o eliberare încă 
incompletă a proceselor de gindire de 
influenţele percepţiei, care rămin încă 
dominante; al patrulea stadiu, al »ope- 
raţiilor concrete“, prezent de la 7 la 
11 ani, începe cu gindirea operaţională 
(prin operaţii înţelegindu-se concepte, 
clase, relaţii, numere etc., considerate 


ca „răspunsuri interne“), legată în spe- 
cial de soluţionarea problemelor prac- 
tice; ultimul stadiu, al „operaţiilor for- 
male“, este specific adolescentului şi 
se caracterizează prin utilizarea unor 
noțiuni abstracte, în absenţa unor con- 
texte concrete. 


Această clasificare stadială, deşi are 
multe aspecte criticabile, şi-ar putea 
găsi unele puncte „neurologice“ de 
sprijin (33), şi anume: 

a) are unele baze fiziologice, deoa- 
rece pornește de la noţiunea biologică 
generală a adaptării; 

b) consideră inteligența nu numai 
ca o capacitate înnăscută, dar şi ca 
un produs al mediului înconjurător, 
cu care este confruntat permanent 
copilul (mediul fizic, comportamentele 
altor ființe umane etc.); 

€) se recunosc diferite stadii de dez- 
voltare a procesului de inteligenţă, 
care ar reflecta gradul de organizare 
şi maturizare a sistemului nervos cen- 
tral. 


Hebb (20) postulează existenţa a 
două forme ale inteligenţei: inteligenţa 
„A“ — considerată drept capacitatea 
înnăscută de a forma concepte, iar 
fiziologic înţeleasă ca eficienţa cerebra- 
lă înnăscută în determinarea vitezei 
şi nivelului dezvoltării intelectuale a co- 
pilului într-un mediu ambiant optim 
şi inteligența „B“, — formată sub in- 
fluenţa mediului înconjurător, deno- 
tind capacitatea de funcţionare reală. 
Această ipoteză subliniază deci dubla 
subordonare a inteligenţei, care depin- 
de, pe de o parte, de componente ere- 
ditare (genetice) şi, pe de altă parte, 
de componente ciștigate. 

Studiile genetice (33) (43), bazate pe 
aprecierea testelor de inteligenţă (în 
special IQ), au demonstrat, în cazul 
unor gemeni monozigoţi care au trăit 
în condiţii asemănătoare sau despărțiți 
în condiţii foarte diferite, că 65—85%, 
după opinia lui Jensen (25) sau 1/3—2]/3 
după cea a lui Larmant (32) din nivelul 
inteligenţei se datoresc factorilor eredi- 
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tari, fiind însă imposibil de precizat 
cit de mare este participarea genetică, 
existind însă şi unele supraaprecieri 
ale acestui factor ereditar (fig. 186). 

Influenţa mediului înconjurător 
asupra dezvoltării inteligenţei reie- 
se din constatarea potrivit căreia 
copiii mamelor retardate prezentau 
un indice de inteligenţă  1Q 


(1 __._Vîrstra mintală 


i x 100) 
vîrstra cronologică 


cu atit mai scăzut, cu cit creștea 

intervalul de timp trăit împreună 

cu mama lor. (tabelul XLVI). Se 

poate spune că aceste cercetări duc la 
Genele părinhilor 


cu excepția unor accidente ale gamefogenezel 
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TABELUL XLVI 


MODIFICĂRILE INDICELUI (1Q) ÎNTÎLNITE LA 
COPII NĂSCUȚI DE MAME RETARDATE 


(REPRODUS DUPĂ SPEER, 1940) 
———————————— 


Viîrsta la testare 1Q mediu 


1 100,5 
- 83,7 
7 74,6 
10 71,5 
13,5 53,1 


„Principala concluzie ce se desprinde. 


din toate aceste studii este că există 
în aptitudinile noastre o parte 
de înnăscut, care nu este ne- 
glijabilă. Ea nu poate fi încă 
evaluată cu precizie, dar putem 


afirma de pe acum că este des-. 


tul de mare pentru a condamna 
orice dogmatism ambientalist 
şi nu. destul de mare pentrua 
supăra cîtuși de puţin pe apă- 
rătorii concepţiilor politice, so- 
ciale sau pedagogice cele mai 
avansate. Căci nu trebuie să 
subestimăm nici influența me- 
diului socio-cultural, care poar- 
tă răspunderea, ca şi loteria 


tăţi“ (38). Se poate afirma, cu 
certitudine, că inteligenţa im- 
plică un factor ereditar, că 
este condiționată poligenic și 
deci se suprapune legilor men- 
delliene și că sigur în dezvolta- 
rea ei este implicat un „coeti- 
cient mezologic important“. 


genetică, pentru atitea nedrep-. 


Alimeglahe  Igienă 
Faclori SOCIO-CU/Purăli ŞI. 
Cr SD) eo A SANT 


Pig. 186 — Schema principalelor interacțiuni între 
factorii ce condiţionează aptitudinile intelectuale (după 


Testele de inteligență relevă 
o mare variabilitate individu- 


Larmant, 1977). 


concluzia că părinţii cu un 1Q superior 
au şanse mai crescute de a avea copii 
cu IQ crescut și că părinţii cu 1Q in- 
ferior au şanse mari de a avea descen- 
denţi cu IQ similar. 


ală, existentă chiar în afara 
diferenţelor de pregătire cog- 
nitivă; cu toate acestea, pe baza lor 
şi în special a IQ, s-a încercat stabili- 
rea unor niveluri de inteligență, a căror 
frecvenţă în masa ata este redată 
în tabelul XLVII. 


TABELUL XLVII 


CLASIFICAREA NIVELULUI DE INTELIGENȚĂ 
PE BAZA IQ (SCALA BINET) 
(REPRODUS DUPĂ TERMAN ŞI MERRILL, 1960) 


SR —————————————————————————— 


Valorile 1Q Categoria Petotata Aa 
140 şi peste | Excepţional 1 
120—139 Superior 11 
110—119 Peste medie 18 

90—109 Medie 46 

80—89 Sub medie 15 

10—179 La limită 6 
Sub 70 Întîrziere 3 

mintală 


Nivelurile inteligenţei 


Capacitatea de învăţare este, pro- 
babil, alături de muncă, cel mai crucial 
factor caracteristic ființei umane (43). 
O persoană al cărei nivel intelectual 
funcţionează atit de deficitar, încit 
nu poate să înveţe, să evite hazardurile 
simple și să-şi procure hrana și adăpos- 
tul nu este capabilă să trăiască fără 
supraveghere şi ghidare. Invers, o 

ersoană cu mare capacitate intelectua- 
ă poate deveni un membru valoros 
şi productiv pentru societate. De aceea, 
problema identificării și utilizării adec- 
vate a populaţiei la cele două limite 
ale inteligenței capătă o deosebită 
importanță socială. 


Nivelul intelectual scăzut — 
întîrzierea mintală 


Întirzierea mintală este un simptom 
comun al multor tulburări neurologice 
ale copilăriei sau ale adultului tinăr. 
În ultimă instanţă, prin frecvenţa sa 
foarte mare (2—3% din totalul nou- 
născuţilor sau chiar, după alţii, 3—5,8%) 
amenţia devine o problemă socială, de- 
oarece implică un grad de malfuncţie 
intelectuală incompatibilă cu o inde- 


Se presupune că performanţele în 
realizarea multor teste de inteligenţă 
diminuă odată cu înaintarea în vîrstă 
— comparativ cu cele ale adulţilor 
tineri —, diferenţele fiind atribuite pier- 
derii capacităţii intelectuale asociate 
cu degenerarea neuronală. În realitate, 
declinul capacităţii intelectuale odată 
cu avansarea în virstă (demenţele 
senile) nu afectează performanţele in- 
telectuale în mod egal. Performanţele 
cele mai afectate sint cele legate de 
viteză, memorie și achiziţii (învăţări) 
noi, în timp ce alte performanţe ale in- 
teligenţei nu se modifică. 


pendenţă socială optimă (satisfăcătoa- 
re) la maturitate. La majoritatea bol- 
navilor întîrzierea mintală este depis- 
tată foarte timpuriu, dar la unii apare 
doar după o perioadă variabilă de dez- 
voltare aparent normală. Trebuie fă- 
cută o distincţie netă între înapoiaţii 
mintali din puctul de vedere al educa- 
ţiei — situaţie în care incapacitatea 
mintală este temporară şi de origine 
socială—și înapoiaţii mintali prin defici- 
enţă mintală (33). 

Întîrzierea mintală este întilnită în- 
tr-un grup eterogen de boli frecvent 
ereditare (peste 134 de afecţiuni), con- 
secință a unor stări patologice înnăs- 
cute, „erori înnăscute de metabolism“ 
(prin anomalii genetice) sau secundare 
unor anomalii ale patiern-ului cromo- 
zomial (anomalii cromozomiale), altele 
condiţionate poligenic, iar altele mezo- 
logic, ca urmare a unor leziuni cere- 
brale, infecţii virale, incompatibilităţi 
de Rh, traumatisme etc. şi unele cu 
etiologie necunoscută (tabelul XLVIII). 
În primul grup de boli diagnosticul se 
bazează pe depistarea anomaliei bio- 
chimice, care poate îi rezultatul direct 
sau indirect al lipsei unei activităţi 
enzimatice, în timp ce în al doilea 
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TABELUL XLVIII 


PRINCIPALELE OLIGOFRENII CU DETERMINISM GENETIC 
(DUPĂ PREDsSCU ŞI COLAB., 1976) 


Modalitatea de transmitere 


Acondroplazia, 
Acrocetalosindactilia (boala Apert) 
Acrocefalopolisindactilia (boala Şimpanter). 
Angiomaţoza, encefalo-facială (Sturge-Weber) 
Arahnodactilia (boala Martan) 
Ataxia telangiectazică (boala Louise-Bar) 
Sindromul Beckwith- Wiedemann 
Sindromul Biemond 
Sindromul Bloom 
Sindromul Bârjesson 
Sindromul cerebro-costo-mandibular 
Sindromul cerebro-hepato-renal 
Sindromul Cockayne 
Sindromul Cornelia de Lange 
Gigantismul cerebral infantil 
Hidrocefaliile congenitale 
Hipertelorismul esenţial Greig 
— forma benignă 
— forma SATA 
Idioţia famili 
Incontinentia pigment 
Sindromul Lawrance-Moon-Bardet-Biedl 
Sindromul Marinescu-Sjăgren 
Sindromul Menkes 
Microcefalia, primitivă, 
Microftalmia (anoftalmia) cu olifogrenie 
Neurofibromatoza von Recklinghausen 
Mal Norrie 
Oligotrenia cu cataractă (staroligofrenie) 
Oligotrenia + stenoză pulmonară + pete cafe 
au lait 
Craniostenozele 
Dismortia facială + arc aortic în dreapta + 
oligoirenie 
Diabetul netrogen familial 
Disautonomia familială (Riley) 
Discraniopigofalangia (Typus Rostockiensis) 
Disostoza cranio-facială (Crouzon) 
Disostoză mandibulo-facială (Franceschetti) 
Displazia ectodermală anhidrotică 
Distrofia musculară Duchenne 
Sindromul Ellis von Creveld 
Boala Fahr 
Oligotrenia cu ihtioză congenitală şi tulburări 
spastice (Sindrom Sjâgren-Larsson) 
Oligotrenia cu osteopetroză 
Sindromul oro-digito-facial tip 1 
Sindromul oro-digito-facial tip II 
Pseudo- şi  pseudopseudohipoparatiroidismul 
Sindromul Rubinstein-Taybi 
Seleroza tuberoasă (Bourneville) 
Sindromul Seckel 
Sindromul Smith-Lemli-Opitz 
Surditate + miopie + debilitate mintală 


Autosomal-dominantă 

Autosomal-dominantă 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-dominantă  (?) 

Autosomal-dominantă 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă 

Dominantă, legată de cromozomul X (?) 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă, 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă (?) 

Autosomal-recesivă(?) 

Recesivă legată de sex (cromozomul X) 

permeahieă -. pir i 

Autosomal-recesivă 

Dominantă, legată de cromozomul X 

Autosomal-recesivă 

Autosomal-recesivă, 

Autosomal-recesivă, 

Recesivă legată de cromozomul X 

Autosomal-recesivă, 

Autosomal-recesivă sau recesivă legată de 
cromozomul X i 

Autosomal-dominantă 

Recesivă, legată de cromozomul X 

Autosomal-recesivă 


Autosomal-dominantă(?) 
Autosomal-recesivă 


Autosomal-recesivă(?) 

Recesivă, legată de cromozomul X 
Autosomal-recesivă 
Autosomal-recesivă, 
Autosomal-dominantă 
Autosomal-dominantă 
Autosomal-dominantă 

Recesivă, legată de cromozomul X 
Recesivă, legată de cromozomul X 
Autosomal-recesivă 


Autosomal-recesivă 
Autosomal-recesivă, 
Dominantă, legată de cromozomul X 
Autosomal-recesivă, 
Daath legată de cromozomul X 


Autosomal-dominantă 
Autosomal-recesivă 
Autosomal-recesivă 
Autosomal-recesivă 


grup de boli evidenţierea microscopică 
a anomaliilor structurii unui cromozom 
confirmă diagnosticul. 

Întirzierea mintală implică un defi- 
cit intelectual prezent de la naștere şi 
care poate fi confirmat prin teste psi- 
hometrice, prin coeficientul de inteli- 
genţă (1Q) și stabilirea „vîrstei minta- 
le“ a bolnavului. În trecut diferitele 
grade ale întirzierii mintale erau divi- 
zate în idioţie (virstă mintală, la adult, 
superioară celei de 3 ani) și imbecili- 
tate (virstă mintală superioară celei de 
7 ani) — termeni actualmente înlocuiţi 
cu cei de întirziere „severă“, gravă, 
(cu 1Q sub 50) şi „moderată“ (cu 1Q 
între limita inferioară a normalului 
şi 50, în medie 70) (63). Întirziaţii 
mintali sever sint incapabili de a se 
apăra de pericolele comune şi de aceea 
trebuie reţinuţi în instituţii speciali- 
zate. Întirziaţii mintali moderat sînt 
incapabili să-și facă menajul propriu 
sau să presteze ocupaţii mai elevate, 
însă uneori sint capabili să ducă o viaţă 
satifăcătoare într-un mediu casnic pro- 
tejat şi chiar să presteze o muncă lără 
solicitare intelectuală. Unii dintre aceş- 
tia pot fi educați în şcoli obişnuite, 
dar mai frecvent ei beneficiază de şcoli 
speciale pentru retardaţi mintali. 

Mulţi întirziaţi mintali prezintă tul“ 
burări de caracter şi dintre ei se recru- 
tează uneori micii criminali, prosti- 
tuatele, perverșii sexuali etc. 

Unii întirziaţi mintali prezintă și 
alte anomalii congenitale ce intere- 
sează diverse organe, uneori coexistind 
şi o epilepsie sau encefalopatie. De 
exemplu, în mongolism (trisomia 21), 
întirzierea mintală se însoțește de ano- 
malii scheletice şi un aspect caracteris- 
tic al feţei (epicantus, fisură palpebrală 
oblică, gura obişnuit deschisă, cu limba 
în protruzie, piramida nazală lărgită, 
urechi pătrate etc.), hipotonie muscu- 
lară și defecte cardiace congenitale. 
Alteori, întirzierea mintală este rezul- 
tatul unei „erori înnăscute de metabo- 
lism“ ce afectează sistemul nervos, cum 
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ar fi: idioţia amaurotică familială (for- 
ma Tay-Sachs), |oligoirenia fenilpiru- 
vică, boala „siropului de arțar“, galac- 
tozemia, neurofibromatoza, tuberoza 
scleroasă,  pseudohipoparatiroidismul, 
sindromul Hunter, diabetul insipid 
nefrogen, sindromul oculo-cerebro-re- 
nal, acrocefalosindactilia etc. Mai îrec- 
vent însă întirzierea mintală este gene- 
rată de o combinaţie de influenţe gene- 
tice, şi nu de un singur factor, de o boa- 
lă fizică sau de una metabolică. 

Este important de menţionat că 
aproape 50 de tulburări metabolice 
— unele comune, altele mai rare — im- 
plicind în special alterarea metabolis- 
mului aminoacizilor, glucidelor, lipide- 
lor, sînt însoţite de întirzierea mintală, 
trăgîndu-se concluzia că 21% dintre 
encefalopatii sint datorate unei disme- 
tabolii (16). 

De remarcat, de asemenea, că aproa- 
pe 50% din întirzierile mintale, în 
ciuda unor investigaţii biochimice amă- 
nunţite, rămîn neexplicate, fiind consi- 
derate „întîrzieri mintale nespecifice“ 
(16), de etiologie necunoscută. 


Nivelul intelectual superior — 
supradotaţi 


Această categorie, care reprezintă 
aproximativ 1% din populaţie, este 
opusă întirzierii mintale, fiind consti- 
tuită din indivizi cu o capacitate de 
învăţare superioară, evidenţiată prin 
performanţe înalte ale testelor de inte- 
ligenţă. Formele superioare ale acestei 
categorii erau numite „genii“, iar iden- 
tificarea lor se baza pe un nivel arbi- 
trar al 1Q (peste 140 sau, după alții, 
de la 160 sau 180 în sus). 

Unele observaţii făcute asupra per- 
soanelor cu o inteligenţă excepţională 
par să arate că acestea sint mai puţin 
dotate fizic sau chiar bolnave, ca și 
cum „creierul și mușchiul“ ar fi în 
corelaţie inversă. S-a mai susținut că 


aceste persoane ar fi strălucite într-un 
domeniu specific, dar nu și în lucrurile 
comune, banale, obişnuite. Aceste tră- 
sături nu se bazează pe o justificare 
reală, persoanele cu inteligenţă remar- 
cabilă dovedindu-se a fi, uneori, mai 
puternice şi mai sănătoase decit restul 
populaţiei şi posedind o incidenţă mai 


Apraxiile 


Încă Dejerine (56) arăta că este mai 
ușor să afirmi ceea ce nu este apraxia, 
decit să o definești exact. 

Clasic, apraxia poate fi definită drept 
incapacitatea de a efectua o mișcare 
voluntară propusă sau un gest conform 
unui plan determinat sau în vederea 
unui scop, în ciuda faptului că siste- 
mele prin care ar trebui să se execute 
această activitate sînt intacte, neexis- 
tind paralizie, ataxie, mișcări anor- 
male, tulburări psihice globale sau o 
tulburare intelectuală marcată — agno- 
zie. Această definiţie, deşi largă, nu 
cuprinde apraxiile demenţiale şi nici 
pe cele secundare unor tulburări ele- 
mentare psiho-motorii, cum ar fi „sin- 
dromul magnetic“. (57). 

Prin praxii sau acţiuni nu înţelegem 
nişte mișcări întîimplătoare, ci sisteme 
de mișcări coordonate în vederea reali- 
zării unor funcţii sau intenţii, praxia 
fiind deci un act în totalitate şi nu o 
mişcare particulară din cadrul actului. 
Praxiile sint deci dobindite, caracter 
esenţial în diferenţierea lor față de 
anumite mișcări coordonate, care sînt 
de natură reflexă. Ciştigarea lor este 
rezultatul unei experienţe prin proce- 
sul complex educaţional, ca și prin 
diferite procese coordonative dobindite. 

De menţionat că leziunile scoarţei 
cerebrale determină o regresiune în 
ordine inversă a gestualităţii, dispărind 
iniţial praxiile. 


mică a diferitelor tulburări emoţio- 
nale. Într-adevăr, cota criminalităţii, 
alienărilor mintale, divorţului etc. s-au 
găsit a fi mai scăzute la aceste persoa- 
ne, comparativ cu restul populaţiei 
(34). Acești oameni sînt însă uneori 
dificil de înţeles şi nu întotdeauna este 
uşor a „trăi în anturajul lor“. 


Clasic, se descriu următoarele tipuri 
de apraxie: 


Apraxia ideatorie (ideaţională) 


Apraxia ideatorie (ideaţională) este 
legată de o tulburare a capacităţii de a 
stabili planul general al gestului sau al 
acţiunii ce urmează să se execute (suc- 
cesiunea gesturilor elementare ce com- 
pun acţiunea), în timp ce executarea 
mișcărilor simple componente ale aces- 
tora este nealterată. Bolnavii sînt in- 
capabili să aprindă o luminare cu un 
chibrit (încearcă să aprindă chibritul 
frecîndu-l de luminare), sau încearcă 
să scrie cu foarfecele etc. Fiecare mişca- 
re separată a actului este însă executa- 
tă perfect, dar secvenţa, planificarea 
succesiunea, compunerea, mişcărilor 
sint profund tulburate. De menţionat că 
bolnavii nu sînt agnozici, ei pot numi 
corect obiectul, pe care însă îl folosesc 
incorect. 

Apraxia ideatorie respectă principiul 
lui Baillarger şi Jackson, în sensul că 
tulburarea interesează în special ges- 
turile voluntare și mai puţin pe cele 
involuntare. Afecţiunea pare a fi în- 
totdeauna bilaterală, fiind datorată 
unor leziuni cerebrale difuze şi numai 
rareori unor leziuni circumscrise ale 
creierului. Apraxia ideatorie practic 
nu este întilnită niciodată ca un feno- 
men izolat, ci, mai ales, însoţind o 
afazie severă sau un sindrom demen- 
ţial. 
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Apraxia motorie 


Apraxia motorie (mielokinetică sau 
inervatorie Kleist), pare a fi mai cu- 
rind o formă intermediară între pare- 
ză şi apraxie, entitate în care rapidi- 
tatea, îndeminarea și delicatețea miș- 
cărilor sint tulburate, independent de 
gradul ra sr a sau automatizării 
gestului implicat. În acest tip de apra- 
xie se pierde memoria modelelor kines- 
tezice necesare efectuării unor acte 
complexe; scopul mișcării este evident 
pentru bolnav (care poate să evoce 
gestul), dar executarea sa este defici- 
tară. Alterarea gestuală poate îi limi- 
tată la un grup muscular particular, 
cum ar fi, de exemplu, muşchii mai 
multor degete. 

Tulburarea membrelor este obișnuit, 
unilaterală și controlaterală unei leziuni 
relativ ușoare, situată de obicei în aria 
frontală premotorie. La nivelul. feţei 
şi organelor buco-fonatorii, care sint 
bilateral inervate, apraxia poate rezulta 
printr-o leziune unilaterală (stingă sau 
dreaptă) la baza F; sau în regiunea 
subcorticală corespunzătoare. 


Denny-Brown (14) a descris o formă 
de apraxie kinetică, legată de sindro- 
mul de „magnet“ din tulburările lobului 
frontal şi într-un caz de leziune a lobu- 
lui parietal, formă greu de diferențiat 
de apraxia descrisă de Kleist. Bolnavii 
prezintă reflexul de apucare („grasping 
reflex“ ) al miinii şi piciorului, ca și 
reflexul oral, manifestat prin tendinţe 
de a apuca și urmări („grouping reflez“ ) 
obiectele ce le ating mina sau le intră 
în cîmpul vizual. Această fixare a obiec- 
telor împiedică pe bolnav de a-şi muta 
centrul de atenţie sau activitate, ceea 
ce interferează cu execuţia gesturilor. 
Mina aderă de hirtie cînd bolnavul do- 
rește să scrie, piciorul rămine fixat pe 
sol în încercările de mers etc. Se pare 
că echilibrul între atracţia față de 
obiecte şi îndepărtarea de ele ţine de 
balanţa funcţională dintre cortexul 
frontal şi parietal (14). Deşi nu există 
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dubii asupra existenţei şi tulburărilor 
gesturilor şi acţiunilor din sindromul 
de „magnet“, mulţi autori neagă con- 
siderarea acestui sindrom ca o formă 
a apraxiei mielokinetice. 


Apraxia ideo-motorie 


Apraxia ideo-motorie se manifestă 
prin tulburarea atit a planului general 
al gesturilor sau acţiunilor (salutul 
militar, semnul crucii etc.), cît și prin 
executarea lor la nivel elementar. Aceas- 
tă explicaţie este discutabilă, deoarece 
în apraxia ideo-motorie intervin ele- 
mente de diskinezie spaţială (spaţiul 
centrat pe organism), iar dificultatea 
de evocare a gesturilor și păstrarea unui 
gest anterior par a fi nespecifice şi le- 
gate de o patologie cerebrală difuză. 

De regulă, bolnavii cu apraxie ideo- 
motorie identifică valoarea simbolică 
a gestului respectiv (14), ei recunosc 
perfect schița ideatorie a mișcării şi 
pot adeseori sublinia greșelile făcute 
de examinator în executarea unor ges- 
turi sau acţiuni (dacă este apraxie ideo- 
motorie pură și nu este însoţită de o 
afazie severă), dar nu pot evoca gestul, 
prezentind diskinezii spaţiale și uneori 
fenomene de perseverare. 

Apraxia ideo-motorie se supune, de 
asemenea, principiului lui Baillarger 
şi Jackson, interesînd în cea mai mare | 
măsură natura voluntară a gestului, 
în timp ce gesturile involuntare sint 
executate cu mult mai mult succes în 
situaţii adecvate (de exemplu, salutul 
militar, semnul crucii în biserică etc.), 
decit în situaţiile arbitrare ale exami- 
nării bolnavului. 

Apraxia ideo-motorie este mai ade- 
sea bilaterală (în leziuni parietale stingi, 
la dreptaci), deși poate fi și unilate- 
rală, în special în leziuni ale emisferei 
dominante (regiunea parietală dreaptă, 
corp calos, cînd se manifestă numai 
de partea stingă). 


Apraxia constructivă 


Apraxia constructivă este o tulbu- 
rare care apare în activităţile formative 
în care componentele spaţiale ale acti- 
vităţii sînt omise, deşi nu există nici 
o apraxie a mișcărilor. Tulburarea de- 
vine aparentă în toate situaţiile ce 
implică utilizarea sau reprezentarea 
unui obiect în spaţiu. Se evidenţiază 
foarte pregnant în desenele executate 
(în cazuri uşoare dispare perspectiva, 
în cazuri mai grave apare incorecta 
proiecţie a planurilor, apoi imposibili- 
tatea de a articula părţile componen- 
te ale figurilor sau chiar imposibilita- 
tea de a executa o sferă, un cerc, etc.), 
în construcţia şi aranjarea unor obiecte 
etc., fără să existe o afectare a capacită- 
ţii vizuale. Aceşti bolnavi au compor- 
tament normal în ceea ce privește re- 
cunoaşterea obiectelor şi culorilor, in- 
terpretarea tablourilor, picturilor etc., 
dar nu pot indica pe hartă localizarea 
unor orașe, nu pot stabili un itinerar 
pe un plan etc., deși îl au prezent în 
minte. În cazurile cele mai severe bol- 
navii prezintă și dezorientare spaţială. 

Sindromul a fost descris iniţial ca 
urmare a leziunilor emisferei dominan- 
te la dreptaci (11,6-16%) (62), dar 
ulterior a fost găsit mai frecvent (22,3 
-37%) în leziunile lobului parietal al 
emisferei nedominante sau chiar în 
ambele (13). 

Sediul leziunii în caz de apraxie con- 
structivă ar putea fi mai sigur presu- 
pus în leziunile emisferei drepte (regiu- 
nile parieto-occipitală şi parietală), 
decit în cele ale emisferei stingi (leziuni 
temporale, temporo-occipitale, ocipi- 
tale, parieto-temporale). 

S-au acumulat de asemenea argu- 
mente importante în favoarea existen- 
ţei unor diferenţe între apraxia con- 
structivă ce se întilneşte în leziunile 
emisferei drepte, faţă de aceea din 
leziunile emisferei stingi. Presupunerea 
mai veche că emisfera dreaptă con- 
tribuie la componenta perceptuală (în- 


corporarea informațiilor spaţiale în 
activitate), iar cea stingă la compo- 
nenta executivă (capacităţile construc- 
tive) a activităţii, a căpătat argumente 
puternice în ultimul timp (62). 
Frecvent acest tip de apraxie se 
află asociat cu alte sindroame: afazia, 
neglijarea unilaterală a spaţiului ex- 
trapersonal, sindromul Gerstmann (ag- 
nozia degetelor, dezorientare dreapta- 
stinga, acalculie și disgrafie) etc., încit 
se discută dacă această apraxie repre- 
zintă o tulburare primară sau un defi- 
cit de percepţie care interferează cu 
aprecierea proprietăţilor spaţiale ale 
stimulilor vizuali şi auditivi 


Formele speciale de apraxie 


Formele speciale de apraxie, deși 
nu sînt unanim acceptate, sint totuși 
întilnite în clinică: 

Aprazia de îmbrăcare, descrisă ini- 
țial (Marie) (22) ca planotopokinezie 
(adică incapacitatea de orientare a 
bolnavilor înșiși sau pe o hartă), fără 


altă apraxie (ideatorie sau ideo-moto- 


rie), a fost denumită ulterior „apraxie 
de îmbrăcare“ (Brain, 1941). Leziunea 
responsabilă pentru producerea acestei 
apraxii a fost localizată în emisfera 
nedominantă (22). Sindromul, carac- 
terizat prin predominarea dificultăţilor 
de orientare cu articolele de îmbrăcă- 
minte, se întilnește frecvent în hemia- 
somatognozie şi tulburări ale coordo- 
nării vizuale și se însoțește, mai mult 
sau mai puţin frecvent, de o apraxie 
constructivă discretă. Leziunile par a 
fi localizate la intersecţia lobilor occi- 
pital, temporal şi parietal din emisfera 
nedominantă. 

Aprazia de mers (astazoabazia), des- 
crisă ca un tip genuin de apraxie da- 
torat leziunilor frontale (Gerstmann și 
Schilder, 1926), sau prefrontale şi re- 
cunoscută ca atare și de alți autori 
(Van Bogaert, Meyer şi Barrow), se ma- 
nifestă prin incapacitatea de a merge, 
de a imita mișcările de pedalare, de a 
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arunca piciorul sau a trasa un cerc cu 
piciorul. 

Aprazia buco-facială descrisă de Jac- 
kson, (1932), în raport cu gradul de 
severitate, împiedică executarea miș- 
cărilor voluntare de înghițit, mişcările 
de orientare a limbii spre bărbie, nas 
sau comisurile bucale, mişcările limbii 
în riîsul voluntar sau emiterea unor 
sunete. Frecvent această apraxie este 
asociată cu anartrie sau afazie Broca 
şi pare a fi produsă atit de leziuni la 
nivel cortical (F3), cît şi subcortical, 
de obicei cu debut brusc, de natură 
vasculară sau traumatică. 

Aprazia scrisului (agrafia) izolată 
este rară, fiind datorată leziunilor 
frontale (F,); actualmente este discu- 
tabilă totuşi existenţa unei agrafii pure. 

Se cunosc puţine date în ce privește 
fiziopatologia apraxiei și acestea sint 
încă destul de controversate. 

Teoria clasică (susținută de Liepmann 
Pick, Dejerine, Geschwind) consideră 
apraxia ideatorie, de exemplu, ca o 
tulburare fragmentară a senzoriului, 
ca o tulburare conceptuală, iar apraxia 
ideo-motorie ca o tulburare de transmi- 
tere ideo-motorie, rezultat al lezării 
conexiunilor dintre partea senzorială 
şi motorie, ultima concepută ca un 
centru al imaginilor motorii; apraxia 
mielokinetică sau motorie este conce- 
pută ca o tulburare de execuţie, iar 
celelalte forme de apraxie, ca expresii 
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ale sindromului de disconecţie (prin 
lezarea corpului calos) dintre zonele 
senzoriale (somestezice, vizuale sau 
auditive) și zonele motorii și ale lim- 
bajului, existind — ca o caracteristică 
generală — o disociaţie între sferele 
automatismului şi cele voluntare. 


O teorie mai nouă (Denny-Brown, 
1958) interpretează apraxia în corela- 
ţie cu activitatea simbolică, susținind 
că apraxiile ideatorie, ideo-motorie și 
chiar cea constructivă nu ar fi pro- 
duse printr-un defect al activităţii 
simbolice. 

Altă teorie încearcă să considere 
apraxia ca o tulburare a inteligenţei 
(De Ajuriaguerra şi colab. 1960), argu- 
mentînd că 90%, din apraxiile ideatorii, 
ideo-motorii sau constructive sînt în- 
tilnite în contextul unor sindroame 
demenţiale sau că foarte mulţi din 
apraxici au un IQ diminuat. 

În sfirșit, unii autori încearcă să 
explice apraxiile ca o creştere a pra- 
gului de discriminare pentru diferitele 
„input“-uri senzoriale (14) sau drept o 
consecinţă a tulburării simțului spaţial, 
fiecare tip de apraxie corespunzind unei 
dezorganizări a tipului de spaţiu care 
este genetic distinct; apraxia construc- 
tivă corespunde spaţiului euclidian, 
apraxia ideo-motorie spaţiului central 
asupra corpului, apraxia ideativă spa- 
țiului concret de manipulaţie (62). 
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MEMORIA 


Definiţia și caracteristicile memoriei 


Organismul uman este în perma- 
nenţă bombardat cu stimuli, dar sis- 
temul nervos central posedă unele 
mecanisme prin care poate să reducă 
afluxul informaţional. În acest sens 
atenţia este probabil un mecanism de 
bază, deoarece pare a fi sursa a ceea 
ce trebuie memorizat și a ceea ce nu 
trebuie memorizat. Desigur că nu se 
poate face o listă a stimulilor ce pot 
fi memorizaţi, aceștia schimbindu-se 
de la un moment la altul în acord cu 
semnificaţia lor pentru organism. În- 
tipărirea, păstrarea şi reproducerea 
informaţiilor semnificative au ca bază 
materială urmele (engramele) formate 
la nivelul sistemului nervos, urme ce 
nu rămin izolate, ci se organizează în 
legături şi sisteme de legături reflex- 
condiţionate. 

Un stimul poate fi înregistrat la o 
singură prezentare numai dacă este 
foarte semnificativ și se potriveşte cu 
materialul similar memorizat anterior, 
cea mai obișnuită condiţie rămînind 
însă repetarea stimulului înainte de a 
fi memorat. Fixarea este ușurată nu 
numai de repetare, dar şi de o atenţie 
bună, ca şi de capacitatea de raportare 
la un material însuşit anterior. De 
asemenea, este necesară o anumită 
perioadă de timp după fiecare prezen- 
tare a stimulului pentru a se realiza 
stocajul, mecanismele fizico-chimice 
ale acestuia necesitind un anumit 
timp pentru desfășurarea lor comple- 
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tă. Păstrarea engramelor este, la rin- 
dul său, dependentă de calitatea fixă- 
rii, engramele stocate diferind după 
gradul cu care ele vor fi evocate, din 
acest punct de vedere distingindu-se 
engrame pentru timp scurt, mediu şi 
îndelungat. Legat de acest fapt se 
poate aminti că procesul de conso- 
lidare a engramelor diferă, fiind cel 
mai intens pentru engramele memori- 
zate cu mult timp în urmă și cel mai 
slab pentru cele mai recent memori- 
zate. 

Evocarea, adică readucerea în actua- 
litate a materialului stocat, este de 
două feluri: recunoașterea, cînd există 
o confruntare cu obiectul sau materia- 
lul perceput, și reproducerea, cînd 
reactualizarea se bazează exclusiv pe 
materialul fixat şi conservat, lipsind 
confruntarea directă cu materialul sau 
obiectul perceput. Memoria cuprinde 
deci cel puţin 3 funcţii în definiţia 
sa: procesul de memorizare a unor 
date, evenimente semnificative etc. 
(acest proces este adesea privit for- 
mal ca echivalent cu cel al învăţării 
sau asocierii unor date noi); procesul 
de stocare a celor învăţate prin for- 
marea unor urme ale memoriei (denu- 
mite de Semon engrame) și procesul 
de evocare sau de destocare a unei expe- 
rienţe trecute sau învăţate. Aceste 
componente ale memoriei sint similare 
dealtfel cu cele de înregistrare, păs- 
trare și redare ale unui computer. 


Prin memorie se înţelege, deci, ca- 
pacitatea de fixare, conservare, recu- 
noaştere şi evocare a unor informaţii, 
a experienţei cognitive, afective şi vo- 
litive umane, fiind prin urmare un 
proces de reflectare selectivă, activă 
şi inteligibilă a experienţei anterior 
acumulate. 

Între memorie şi învăţare este greu 
de stabilit o separație netă, fiind ac- 
tualmente unanim acceptat că memo- 
ria este o trăsătură esenţială a oricărui 
proces de învăţare (8). Învăţarea, ca şi 
memoria, sint întotdeauna bazate pe 
un aflux de informaţii, pe o serie de 
stimuli externi sau un set de stimuli 
care prezintă o semnificanţă deosebită 
pentru organism și care vin în contact 
cu mecanismele de învăţare şi memori- 


zare. Între cele două procese, cu toată 
interdependenţa lor reciprocă, nu se 
poate pune semn de egalitate, deoarece 
învăţarea este o activitate complexă, 
în care sint implicate, în afara memo- 
riei, şi alte procese cerebrale, învăţarea 
fiind un proces formativ și exercitind 
efecte „modelatoare“ asupra memoriei 
şi asupra altor procese corticale, con- 
stituind una dintre formele fundamen- 
tale de activitate umană, în timp ce 
memoria este un proces prin excelenţă 
de cunoaștere. 

Memoria se dezvoltă rapid în primul 
an de viaţă, apoi dezvoltarea ei este 
mult încetinită, diminuind continuu, 
pentru ca în final chiar să se dezinte- 
greze sub influenţa diferiților factori 
care influenţează creierul sau îmbătri- 
nirea acestuia. 


Structurile nervoase implicate în memorie 


Definiţia memoriei în modul axio- 

matic de mai sus presupune schimbări 
neurofiziologice şi biochimice, care în 
final să ducă la formarea engramei. 
Deocamdată nu s-a putut încă stabili 
cum, şi mai ales unde, se produc 
aceste schimbări în creier. 
+ Studiul bolnavilor cu leziuni ner- 
voase localizate, al consecinţelor re- 
zecţiilor cerebrale  neurochirurgicale 
efectuate la om și al datelor experi- 
mentale a adus o serie de lămuriri 
asupra substratului memoriei şi a 
permis stabilirea unor corelaţii între 
prezenţa anumitor leziuni cerebrale și 
modificările procesului mnestic. 

Experiențele lui Pentield prin care 
a fost excitată electric scoarţa unui 
bolnav epileptic, iar acesta a retrăit 
scene desfăşurate cu mulţi ani înainte, 
de care uitase total sau parţial, de- 
monstrează că memoria este un pro- 
ces strins legat de activitatea scoar- 
ei cerebrale; de asemenea, s-a ară- 
tat că leziunile corticale pot genera 


tulburări ale memoriei, cu deosebire 
ale memoriei recente (4). Memoria, ca 
şi restul proceselor cerebrale, presu- 
pune o activitate amplă care cuprinde 
tot cortexul şi de aceea nu se poate 
vorbi de o strictă localizare a memoriei 
şi nici de neuroni adecvaţi special aces- 
teia, dar anumite zone corticale par 
a fi mai mult implicate decit altele în 
acest proces. 

Atit la animale cit şi la om este clar 
că lobii frontali deţin roluri impor- 
tante în mecanismele de memorie. 
Lobotomia frontală unilaterală la om 
este urmată obișnuit de scăderea ca- 
pacităţii de memorizare, care în con- 
diţii obișnuite de viaţă de multe ori 
nu este atît de evidentă (8). Rarele 
cazuri de lobotomie frontală bilate- 
rală la om, lobotomiile bilaterale efec- 
tuate la maimuțe şi pisici au deter- 
minat întotdeauna mari tulburări ale 
capacităţii de memorizare. Avind în 
vedere conexiunile existente între hi- 
potalamus și lobii frontali, unii autori 
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(8) consideră că circuitul limbic, ală- 
turi de lobii frontali, integrați într-un 
circuit diencefalo-frontal, ar interveni 
cu certitudine, cel puţin în unele ti- 
puri de memorizare. 

În structurile corticale trebuie in- 
tegraţi și lobii temporali — în special 
uncusul —, ale căror leziuni generează 
la om tulburări de memorie. Bolnavii 
epileptici cu leziuni uncale unilaterale 
prezintă numai în cazuri rare o pier- 
dere imediată și permanentă a capa- 
cității de memorizare, fapt care de- 
vine însă evident în cazul bolnavilor 
cu leziuni bilaterale. Aceşti bolnavi 
păstrează toate engramele stocate îna- 
inte de operaţie, însă nu mai păstrea- 
ză memoria recentă (nu-și mai amin- 
tesc nimic de la începerea anesteziei 
de exemplu). , 

Lobii temporali (cîmpurile 20, 21, 
22, 37, 38, 41 şi 42) s-au dovedit a fi 
cei mai mari depozitari de engrame, 
lobul temporal stîng înmagazinind pro- 
babil un număr mai mare de engrame 
decit cel drept, care ar fi specializat 
mai ales în memoria vizuală. 

Stimularea unor zone temporale evo- 
că unele fapte din trecutul îndepărtat 
(22), ceea ce nu înseamnă neapărat 
că memoria însăși ar fi stocată aici, 
dar sigur că stimularea activează unele 
circuite în care sint implicate şi aceste 
regiuni. Regiunea hipocampică pare a 
fi necesară mai ales în stocajul infor- 
maţiei recente, deoarece consecutiv 
distrugerii acestei regiuni este tulbu- 
rat mai ales acest tip de memorie. 

Lezarea regiunilor parietale a fost 
de asemenea însoţită de unele tulbu- 
rări ale capacităţii de memorizare, 
manifestate printr-o pierdere mai mult 
sau mai puţin accentuată şi progresivă 
a engramelor stocate anterior. În ceea 
ce priveşte memoria vizuală, prin stu- 
diul cazurilor cu leziuni cerebrale, s-a 
dovedit că uneori memoria pentru 
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obiectele animate este localizată într-o 
anumită parte a unui lob occipital, în 
timp ce memoria pentru unele obiecte 
neanimate este localizată în lobul oc- 
cipital opus, în alte cazuri ambele 
tipuri ar fi localizate în aceeași emis- 
feră şi, în sfirșit, în altele ambele ti- 
puri ar avea o reprezentare bilaterală. 
S-a demonstrat de asemenea că leza- 
rea scoarței occipitale determină nu 
numai o pierdere a capacităţii de re- 
vizualizare, ci şi a celei de visare (28). 

De remarcat că leziunile temporale şi 
cele occipitale generează tulburări de 
memorie mult mai specifice, ceea ce 
a dus la presupunerea unei „interac- 
țiuni“  temporo-occipito-mezencefalo- 
diencefalice ce intervine intens în in- 
tegrarea memoriei în timp şi spaţiu 
(20). 

Rolul corpului calos și al comisurii 
anterioare în' procesul de memorie 
a fost dovedit atit pe preparatul „split- 
brain“ ce implică secţiunea corpului 
calos (24), cit și prin depresiunea ex- 
tensivă („spreading depression“ ) pro- 
dusă prin aplicarea pe cortex de KCI 
(7) — experienţe care au permis sta- 
tuarea rolului acestor formaţiuni în 
transferul și stocarea difuză în emi- 
sferele cerebrale a memoriei de lungă 
durată (3). 4 

Structurile subcorticale par impli- 
cate esenţial în procesul de memori- 
zare, aducindu-se ca dovadă sindro- 
mul Korsakov, caracterizat prin le- 
ziuni selective și unice în corpii ma- 
milari și pierderea capacităţii de me- 
morizare (8). Într-adevăr, dacă în 
acest sindrom stocajul engramelor este 
mai mult sau mai puţin afectat, me- 
moria recentă este sigur pierdută. Le- 
ziunile produse la nivelul corpilor ma- 
milari au generat la animale efecte re- 
lativ similare cu cele umane, adică 
pierderea capacităţii de a memora si- 
tuaţii noi (8). 


S-a dovedit că integritatea formaţiu- 
nii reticulate este necesară achiziţi- 
ilor noi, în leziuni ale acestei structuri 
apărind chiar amnezii totale; dealtfel 
unii autori sugerează că hipocampul și 
amigdala ar participa în procesele de 
memsrie "prin intermediul formaţiunii 
reticutate (12). În sfirşit, s-a mai ară- 
tat că şi hipotalamusul posterior in- 
tervine şi procesul memoriei prin ro- 
lul său în menţinerea stării de veghe. 

Pe baza acestor fapte s-a propus 
existența unui circuit cortico-subcor- 
tical, cunoscut sub numele de circuitul 
Papez (1937), cu rol important în pro- 
cesul de memorizare. Un argument im- 
portant al implicării circuitului Pa- 
pez, în sens mai restrins, și a „siste- 
mului limbic“, în sens mai larg, în 
procesul de memorizare l-ar constitui 
faptul că stimularea electrică la om a 
nucleului amigdalian produce pier- 
derea memoriei recente (8). 

Circuitul „memoriei“, dar și al vieţii 
emoţionale, este format, dintr-o serie de 
formaţiuni vechi filogenetic (numite 
şi „creier vechi“ de către. McLean), 
care leagă cortexul temporal cu cel 
frontal de aceeași parte via hipocamp— 
pilierii fornixului — corpul mamilar — 
fasciculul Vicq d'Azyr — nucleii an- 
teriori ai talamusului — girus cinguli 
(fig. 187). 

Fibrele de asociaţie ale fornixului 
conectează acest circuit cu formațiunea 
omologă din cealaltă emisferă. Hipo- 
campul influențează constant hipota- 
lamusul, fiind cunoscut că acesta joacă 
un rol important în acest circuit care 
modulează și integrează aferenţele re- 
ticulate activate în timpul învăţării și 
memorizării (24). Într-adevăr, leziu- 
nile hipocampului sau extirparea bila- 
terală a acestuia generează amnezii 
severe, interesind în special memoria 
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de lungă durată şi foarte puţin pe cea 
recentă. (16). 

Se consideră (27) că hipocampul şi 
„sistemul limbic“ nu ar fi numai sedii 
de stocare a informaţiilor, ci ar func- 


M=corpul mamilar 
di Baberula 


Fig. 187 — Structura sistemului limbic. 


ţiona şi ca un fel de ventil — care 
efectuează un filtraj al materialului ce 
trebuie memorat. Teoretic, acest me- 
canism este uşor de admis, deoarece 
(4): majoritatea informaţiilor senzo- 
riale care ajung în centrii superiori nu 
se memorează (un conducător auto 
nu -memorează de cite ori a schimbat 
vitezele sau a utilizat frînele etc.); 
sistemul hipocampo-manmilar efectu- 
ează o comparare a informaţiilor noi 
cu elementele memorate anterior, re- 
ţinîndu-se numai elementele de nou- 
tate. Acest mecanism ar fi util și la 
regăsirea informaţiilor, ştiut fiind că 
se reamintește uşor o informaţie rela- 
tiv nouă corelind-o cu o informaţie mai 
veche și mai bine consolidată. 
Sistemul limbic, în general, și cir- 
cuitul Papez, în particular — consi- 
derat iniţial ca suportul vieţii emoţio- 
nale — s-au dovedit a îi indispensabile 
şi în procesul stocării și destocării 
mnestice, legătura dintre cele două ca- 


tegorii de procese reieşind mai preg- 
nant din datele care atestă influenţa 
stării psihice asupra procesului de 


Tipurile de memorie 


Procesul memoriei pare a necesita 
participarea a 3 mecanisme, în funcţie 
de care se diferenţiază și tipurile de 
memorie: memoria de reținere momen- 
tană — de exemplu, reținerea unui nu- 
măr de teleion pină la formarea lui pe 
disc; memoria de scurtă durată, care 
persistă o perioadă de timp de minute 
sau ore; memoria de lungă durată ce 
persistă uneori întreaga viaţă. 

Primele două tipuri de memorie par 
să depindă de unele fenomene bioelec- 
trice, cum ar fi de exemplu circulaţia 
impulsurilor prin neuronii organizaţi 
în reţele (circuite) reverberante. 

În condiţii de funcţionare normală a 
sistemului nervos, stimulii multipli 
care excită la un moment dat orga- 
nele de simţ sint sumaţi instantaneu 
într-un complex de potenţiale evo- 
cate, care ating zonele corticale de 
proiecţie senzorială (scizura calcarină 
pentru văz, girusul temporal Heschl 
pentru auz etc.), fenomen cunoscut 
sub denumirea de „stimulare comună 
finală“ (4). 

De la nivelul acestor zone corticale 
primare impulsurile se propagă apoi 
în anumite reţele neuronale corticale, 
pe de o parte prin căi anatomice pre- 
formate şi, pe de altă parte, prin faci- 
litările funcţionale create în cursul 
învăţării. Apare astfel evident că fie- 
care repetare a unei aceleiași experi- 
enţe va genera un impuls final comun 
identic, care va parcurge același com- 
plex de reţele neuronale corticale, re- 
zultînd astfel o „întărire“ şi permanen- 
tizare a parcursului. Așa se explică 
faptul că un stimul izolat nu produce 
decit modificări limitate şi tranzitorii, 
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memorizare (informaţiile cu suport 
afectiv pozitiv se rețin mult mai ușor 
decit altele). 


în timp ce o serie de stimuli identici 
repetaţi vor intensifica coeziunea func- 
țională a reţelelor, care, în acord cu 
natura modificărilor fiecărui neuron 
constitutiv, va deveni suportul unei 
memorii de scurtă sau lungă durată. 

Potrivit acestei ipoteze „dinamice“, 
engrama este rezultatul unei activi- 
tăţi bioelectrice continue în circuitele 
nervoase reverberante, care determină 
creșterea excitabilităţii neuronilor im- 
plicaţi în aceste circuite active și sto- 
carea informaţiei, iar cînd acest pro- 
ces se „stinge“ (opreşte), se pierde şi 
amintirea respectivă. Repetarea circu- 
laţiei impulsurilor pe anumite circu- 
ite neuronale determină cu timpul u- 
nele modificări morfologice. Astfel, 
s-a dovedit experimental că se produc 
mărirea volumului neuronului și axo- 
nului, lărgirea suprafeţei sinapsei din- 
tre doi neuroni, creșterea numărului 
dendritelor şi a diametrului butonu- 
lui sinaptic, care formează falduri sau 
spini, explicîind creşterea suprafeţei 
sinaptice. Deşi aceste modificări sint 
uşor de constatat într-o anumită re- 
giune în urma repetării stimulului, ele 
sînt mai dificil de corelat cu procesul 
memoriei și mai ales cu cel al pierde- 
rii memoriei (8). Este foarte greu de 
explicat, în ciuda acestor modificări 
morfologice, de ce memoria dispare 
brusc în urma unui traumatism cra- 
nian și apoi revine progresiv. Tot foar- 
te dificilă devine în lumina acestor ipo- 
teze și explicarea amneziei retrograde 
posttraumatice, neexistind timpul ne- 
cesar ca elementele neuronale mărite 
să se piardă sau să se atrofieze (8). 
Un argument în favoarea existenţei 


unor fenomene bioelectrice în aceste 
tipuri de memorie l-ar constitui fap- 
tul că acestea pot fi abolite prin elec- 
troşoc (22). 

O variantă a acestei concepţii „di- 
namice“ o constituie teoria sinaptică 
a memoriei, potrivit căreia engramarea 
ar avea sediul la nivelul sinapselor, 
într-un complex de modele specific 
spaţio-temporale (10), formate în 
cursul memorizării prin „bătătorirea“, 
activarea, unui aceluiași model (com- 
binaţie) sinaptic funcţional spaţio-tem- 
poral. Nici această ipoteză nu se ba- 
zează pe date experimentale care să 
explice procesele intime de memori- 
zare și evocare în care ar trebui să se 
activeze, pe rind sau simultan, vaste 
rețele sinaptice aranjate după modele 
configuraţionale plastice. 

Memoria de lungă durată se pare 
că iniţial are la bază același circuit 
reverberant, dar ulterior această per- 
meabilizare a circuitului produce unele 
modificări cu caracter definitiv în 
structura chimică a unor substanţe şi 
în special în structura nucleoprotei- 
nelor neuronale. 

Iniţial s-a crezut că și memoria de 
lungă durată ar putea fi explicată prin 
concepţia „dinamică“ (bioelectrică), dar 
o serie de rezultate experimentale au 
dovedit că această concepţie nu este 
verosimilă. Astfel, răcirea creierului și 
corpului unui hamster pină la 5" 
determină o stare de hibernare, în 
care activitatea bioelectrică cerebrală 
este redusă sau chiar nulă (14), dar 
după încălzire hamsterul, supus tes- 
telor, îşi „aminteşte“ experiența învă- 
ţată înainte de hibernare. Altă con- 
statare care pledează împotriva aces- 
tei concepţii o furnizează persistenţa 
memoriei după criza epileptică. Se 
ştie că atacul epileptic începe atunci 
cind un focar epileptogen a recrutat 
un mare număr de neuroni, aceştia 
intrind într-o stare de sincronie cu fo- 
carul epileptogen, iar în scurt timp 


această activitate paroxistică cuprinde 
întreg cortexul. Ca și în cazul hamste- 
rului, după încetarea crizei bolnavul 
nu-și pierde amintirile trecutului, așa 
cum ar trebui să se producă în acord 
cu concepția „dinamică“, potrivit că- 
reia memoria trăieşte într-o activi- 
tate continuă de „circuit“, care a dis- 
părut în timpul crizei. 

Memoria de lungă durată nu este 
afectată de electroşoc, în schimb, ad- 
ministrarea unor substanţe care in- 
hibă sinteza proteică (puromicina) îm- 
piedică și dezvoltarea acestui tip de 
memorie. 

Constatările menţionate anterior au 
dus la elaborarea unei concepţii „struc- 
turale“, potrivit căreia memoria de 
lungă durată presupune o serie de 
schimbări fizice ori structurale, per- 
manente sau  cvasipermanente, ale 
unor structuri fine neuronale ca ur- 
mare a stimulilor sosiți, schimbări ce 
vor persista şi după ce circuitele ner- 
voase care au determinat iniţial schim- 
barea fizică şi-au încetat de mult ac- 
tivitatea. Deși nu există încă un acord 
asupra naturii intime a modificării, 
majoritatea autorilor admit că schim- 
barea apare după un oarecare timp de 
la experienţa care trebuie memorizată 
(stocarea este dependentă de timp) 
şi că, eventual, ea poate să se modifice 
cu trecerea timpului (necesită „con- 
solidare“) (30). 

Încă de multă vreme (13) (26) s-a 
sugerat că activitatea nervoasă care 
determină înmagazinarea schimbări- 
lor fizice care includ o experiență per- 
sistă o vreme după încetarea experien- 
ței și, ca o consecință a persistenţei 
activităţii nervoase, schimbările se 
fixează mai solid ori capătă o dimen- 
siune sporită (fixarea progresivă cu 
timpul se consolidează). Dacă această 
activitate nervoasă persistentă este 
întreruptă la scurt timp prin interpu- 
nerea unei alte activităţi, atunci schim- 
bările fizice sint de mai mici proporţii, 
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iar amintirea experienţei este slabă 
(ipoteză care explică interferența re- 
troactivă în amintirea informaţiilor). 

Ipoteza „consolidării“ este parţial 
justificată și de unele observaţii cli- 
nice şi experimentale. Astfel, dacă se 
lezează hemicerebelul la şobolan apare 
o asimetrie de postură a membrelor 
(datorită asimetriei transmiterii im- 
pulsurilor motorii de-a lungul măduvei). 
Secţionarea măduvei făcută ime- 
diat sau în primele 45 de minute după 
lezarea cerebelului impiedică apariţia 
asimetriei picioarelor (opreşte descăr- 
carea asimetrică), în timp ce secţio- 
narea mai tardivă (după 45 de minute) 
nu mai împiedică apariţia posturii asi- 
metrice, care persistă în pofida sec- 
ționării măduvei spinării. Dacă se 
injectează șobolanului o substanţă care 
încetineşte sinteza ARN, atunci tim- 
pul apariţiei asimetriei se prelungeşte 
" la 70 de minute, în vreme ce injectarea 
unci substanţe care grăbeşte sinteza 
ARN scurtează timpul la 30 de mi- 
nute (14). Aceste experienţe demon- 
strează necesitatea unui anumit in- 
terval de timp pentru ca circuitele 
nervoase de la nivelul măduvei să su- 
fere o modificare permanentă şi tot- 
odată capacitatea de învăţare a unor 
neuroni aparţinind unor formaţiuni 
inferioare (desigur că este vorba de o 
analogie a învăţării, o învăţare sim- 
plă). Afecţiunile traumatice cerebrale, 
prin amnezia retrogradă (persoana nu- 
și amintește evenimentele legate de 
traumatism sau pe cele imediat ur- 
mătoare la revenirea din inconștienţă 
sau comă), constituie o dovadă în fa- 
voarea ipotezei consolidării memoriei. 
În cazuri de amnezie persoana. își 
recapătă memoria începind cu eveni- 
mentele cele mai îndepărtate și apoi 
cu cele mai apropiate de accident, ră- 
minind de obicei cu o porţiune nere- 
cuperabilă — aceea a evenimentelor 
imediat anterioare traumatismului. La 
fel se petrec lucrurile și la bolnavii cu 


amnezie profundă, la cei cu convulsii 
provocate prin insulină sau după şo- 
curi electrice de intensitate mult mai 
atenuată. În aceste cazuri, traumatis- 
mul, criza etc. împiedică procesul con- 
solidării materialului recent, dar amin- 
tirile vechi care au dispus de un timp 
mai mare pentru consolidare sint pu- 
ternice şi nu dispar. Aplicarea la ani- 
mal a unei serii de șocuri electrice care 
produc convulsii înainte de începerea 
unei învăţări determină o întirziere a 
învățării ulterioare, iar memoria eve- 
nimentelor este slabă. 

Cercetări recente încearcă să explice 
că formarea amprentelor mnezice, a 
pengramelor“, nu este un proces pur 
electric, ci unul mult mai complex, 
în care, alături de fenomenele bioelec- 
trice, se produc şi o serie de noi mo- 
dele particulare spaţio-temporale ale 
descărcărilor neuronale (ce deservesc 
memoria de scurtă durată, dispărind 
fără posibilitatea de evocare), urmate 
de modificări structurale moleculare 
şi/sau sinaptice (stocarea „chimică“) 
în neuronii interesaţi (17) în memoria 
de lungă durată. 

Ipoteza că memoria ciștigată de 
lungă durată (diferențiată de memoria 
genetică) ar fi strins legată de unele 
mecanisme biochimice se bazează pe 
numeroase constatări clinice şi experi- 
mentale. 

Indiferent de molecula specifică im- 
plicată, pare unanim acceptată ideea 
că aceasta trebuie să întrunească anu- 
mite condiţii (8), şi anume: molecula 
să sufere o modificare configuraţională 
ca răspuns la un stimul, modificarea să 
persiste un timp îndelungat, iar dis- 
trucţia sau modificarea specilică a 
stării moleculei să determine pierde- 
rea permanentă a memoriei. De men- 
ţionat că aceste condiții nu sînt încă 
suficient demonstrate pentru nici una 
dintre substanţele presupuse a inter- 
veni în memoria de lungă durată. 
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Una dintre substanţele care îndepli- 


nesc totuși o serie de condiţii pentru a 


li se atribui rolul de „moleculă a memo- 
piei“ este acidul ribonucleic (ARN). 
Acesta se găsește în cantităţi mari în 
toate celulele nervoase şi conţine în 
structura sa o capacitate apreciabilă 
de depozitare a informaţiei codificate 
(determină și controlează forma spg- 
citică de proteine sintetizate de neu- 
roni). Variantele stereoizometrice ale 
acizilor nucleici sînt suficiente pentru 
ca să poată fi folosite la transcrierea 
oricăror mesaje, ARN dispunind de 4 
baze (semne), care se combină variat, 
astfel încît fiecare moleculă permite 
10%% variante, sistemul fiind incompa- 
rabil mai bogat decit alfabetul Morse, 
care dispune numai de 3 semne. S-a 
calculat că dacă ARN ar beneficia de 
posibilităţi de combinaţie de 1 000 de 
ori mai puţine, totuşi s-ar putea ex- 
prima orice idee sau frază şi, de ase- 
nenea, că 24 mg acizi nucleici sint-su- 
ficiente pentru transmiterea informa- 
ției ereditare a populaţiei globului 
terestru (29). Mai mult, s-a calculat 
că toate cunoștințele unui om de cul- 
tură ar putea fi înscrise în 0,02 g 
acizi nucleici (31). 

Pentru rolul ARN ca „moleculă a 
memoriei“ pledează 3 categorii de ex- 


perimente, şi anume: acelea în care 
s-au făcut măsurători directe ale mo- 
dificării conţinutului proteic și de 
ARN sub influenţa stimulării compor- 
tamentale, acelea în care metabolis- 
mul proteic și ARN a fost inhibat prin 
droguri care se corelează și testează 
cu capacitatea de învăţare și memori- 
zare și acelea în care s-au făcut încer- 
cări de a se extrage din creierul unui 
animal „învăţat“ unele principii „ac- 
tive“, care să fie apoi injectate celor 
„neînvăţate“. Începînd cu experienţele 
iniţiale (9). în care animalele hrănite 
cu o dietă bogată în baze purinice 
(xantină, guanină etc. — elemente 
constitutive ale ARN) se orientau mai 
bine într-un labirint (de unde s-a con- 
clus că au și o memorie mai bună, 
datorită unei sinteze crescute de ARN), 
şi continuind cu o serie de alte expe- 
rienţe (6) (18), s-a reuşit să se precizeze 
că, în oarecare măsură, mecanismul de 
stocare a memoriei ar fi legat de un 
proces de sinteză proteică inițiat de 
ARN. 

Într-adevăr, experienţele au demon- 
strat (15) (18) creşterea cantităţii de 
ARN în neuron în timpul învăţării și 
memorizării, creştere corelată cu scă- 
derea acestuia în celulele gliale (tabe- 
lul XLIX) sau modificarea secvenţe- 


TABELUL XLIX 


MODIFICĂRILE ÎN COMPOZIȚIA BAZELOR ARN ALE NEURONILOR CORTICALI PROVENIŢI DE LA LOTUL 


DE CONTROL (STÎNGA) ȘI DE LA LOTUL ÎNVĂȚAT (DREAPTA) 
Control Învăţat Modificări 
——————— % P 

Medie | Medie 
Adenină 18,4 + 0,48 20,1 + 011 92 0,02 
Guanină 26,5 2 0,64 28,7 2 0,90 + 83 0,01 
Citozină 36,8 2 0,97 31,5 2 0,75 —14,4 0,01 
Uracil 18,3 2 0,48 19,6 2 0,56 se 74 0,05 
i 0,81 + 0,27 0,95 + 0,035 17,3 0,01 
G+c 
AU 1,72 + 0,054 1,51 2 0,026 —12,8 0,02 


Dia DP ——— 


lor bazelor acizilor nucleici (Tabelul 
L), care ar determina o sinteză de pro- 
-_teine specifice pentru fiecare bit de 
informaţie (unitate de măsură a can- 
tităţii de informaţie) (22), care ar faci- 
lita stocarea acestora. 


TABELUL L 


CONȚINUTUL ARN AL NEURONILOR ÎN TRANSFERUL 
ÎNDEMÎNĂRII STÎNGA-DREAPTA 


(DUPĂ HYDEN, 1972) 


Control Învăţare 
(partea stingă) | (partea dreaptă) Lă 


Ax 22 + 2,3 | 31 + 2,5 | 0,002 


Unele animale tratate cu substanţe 
ce determină formarea unui ARN de- 
ficitar (S-azaguanină) se dovedesc in- 
capabile să memorizeze noi situaţii 
(informaţii), dar sint capabile să-şi evo- 
ce engramele stocate anterior; de ase- 
menea, administrarea de ARN (34) 
sau substanţe care cresc sinteza aces- 
tuia (Pemoline sau Cylert) la oameni 
cu boli cerebrale însoţite de diminu- 
area capacităţii de memorizare a de- 
terminat o considerabilă ameliorare a 
memoriei. 

Se consideră (18) că la baza formării 
engramelor stau mecanisme intrace- 
lulare moleculare (teoria „moleculară“, 
biochimică, a memoriei), care s-ar 
desfășura în următoarea succesiune: 

a) modificarea specifică a structurii 
ARN în raport cu calitatea stimulilor, 
anumiţi stimuli formînd modele carac- 
teristice de ARN; 


b) sinteza unei molecule proteice 
specifice corespunzătoare tipului de 
ARN (ARN citoplasmatic); 

c) disocierea rapidă a acestei mo- 
lecule proteice la repetarea stimulilor; 

d) moleculele proteice disociate par- 
ticipă, după o modalitate încă necu- 
noscută, la formarea substanţelor im- 
plicate în transmiterea sinaptică. 


Teoria biochimică vine să subli- 
nieze deci rolul ARN în producerea 
memoriei de lungă durată, mecanismul 
de stocare fiind legat, în ultimă in- 
stantă, de un proces de sinteză pro- 
teică dirijat de ARN. Modalitatea de 
stocare este concepută astfel: stimulii 
nervoși, ajungind la neuroni, ar deter- 
Fa deplasarea unei baze purinice 
din molecula complexă a ARN; apoi, 
bazele purinice s-ar înlocui una pe 
alta, ajungindu-se în final ca tot ARN 
din cîmpul cortical respectiv (zona 
receptoare) să-şi modifice secvențele 
și să capete aceleași particularităţi 
structurale; fiecare engramă este con- 
cepută deci ca avind o anumită secven- 
ţialitate a bazelor ARN, cu alte cu- 
vinte, potrivit stimulului excitant se 
generează în neuroni anumite modele 
de ARN, care determină sinteza unor 
proteine specifice, „încărcate“ cu fap- 
tele de memorie corespunzătoare. Cind 
la nivelul acestor proteine specifice, 
care facilitează circulaţia impulsurilor 
nervoase preferenţial pe anumite căi, 
ajung stimuli produşi de aceiași ex- 
citanţi care au determinat structurali- 
zarea ARN originar, au loc degradări 
proteice cu eliberarea de energie chi- 
mică și electrică, care determină o 
stare de excitație a neuronilor respec- 
tivi. Această stare de excitație se răs- 
pindește apoi și la neuronii învecinaţi 
(fenomenele fiind în această etapă pur 
bioelectrice), pină ajunge în cimpul 
conștienţei, faptul de memorie fiind 
exteriorizat şi utilizat conform necesi- 
tăţilor. 

Cind este prezentată organismului o 
informaţie nouă, ea este înregistrată, 
codificată şi stocată, devenind dispo- 
nibilă pentru regăsire. Înregistrarea 
necesită uneori numai a mia parte 
dintr-o secundă și este mai vulnerabilă - 
la diferitele interferenţe, în timp ce 
procesul de stocaj necesită minute, o 
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oră sau chiar mai mult (18). Stocajul 
informaţiei într-o memorie de lungă 
durată necesită un nivel înalt de tre- 
zire (alerţă), memorizarea nefiind po- 
sibilă în timpul somnului, cu toate că 
unele informaţii stocate în timpul stă- 
rii de veghe pot fi regăsite în timpul 
somnului în activitatea onirică (18). 
Necesitatea stării de veghe în timpul 
memorizării sugerează că părţile creie- 
rului mai vechi filogenetic sint mai im- 
portante în învăţare și memorizare, 
ceea ce concordă cu atribuirea unui rol 
esenţial pentru formarea memoriei 
așa-numitului „sistem limbic“. 

Nu este exclus ca mecanismul mole- 
cular să poată fi implicat în învăţare 
şi memorizare alături de conexiunile 
complexe nervoase, în care sinapsa 
joacă un rol-cheie. Deși micile mole- 
cule de mediatori sint considerate 
incapabile de a îndeplini acest rol, 
unii autori consideră că aminele bio- 
gene pot constitui în timpul învăţării 
agenții stimulanţi ai consolidării si- 
napselor (19). 

Dintre macromoleculele care se pre- 
supune că ar participa în cadrul me- 
canismelor învăţării şi memoriei, pro- 
teinele par a îndeplini condiţiile de 
substanțe efectoare, deoarece suferă 
modificări contiguraţionale, au locuri 
pentru o recunoaștere absolută, pot 
fi încorporate în membranele neuro- 
nilor, gliilor şi sinapselor, fiind prin 
aceasta capabile să fie recunoscute 
simultan la un vast număr de neuroni. 
Faptul că proteinele reacționează rapid 
şi semnificativ la modificări bioelec- 
trice ambiante de mică amplitudine 
poate constitui mecanismul prin care 
modificările bioelectrice sint transior- 
mate în efecte celulare şi moleculare 
în timpul procesului de memorizare. 

Utilizind animale învățate instru- 
mental (șobolani dreptaci, învăţaţi 
stingaci şi invers, comportament care 
răminea stabil mai mult de 300 de 
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zile) şi studiind în diferite moduri 
activităţile motorie şi senzorială, mo- 
tivaţia, orientarea, reflexele etc., s-a 
arătat că la animalele învăţate, com- 
parativ cu lotul de animale neinvățate, 
există pe de o parte o creştere impor- 
tantă a sintezei proteinelor în diferite 
regiuni cerebrale — cel mai impor- 
tant răspuns fiind găsit în sistemul 
limbic — și, pe de altă parte, că modi- 
ficările interesează în special unele 
proteine specifice cerebrale ($-100 şi 
14-98-29). Astfel, la începutul învățării 
(performanţele 100%) se constată creş- 
terea sintezei proteice în hipocamp; 
nucleul dinţat şi corpii mamilari, con- 
comitent cu scăderea sintezei în cortex, 
formațiunea reticulată, cortexul ento- 
rinal şi septum. Sinteza proteică cres- 
cută la nivelul sistemului limbic este 
explicată prin „input“-urile şi „out- 
put“-urile puternice ale acestui sistem, 
în care hipocampul constituie princi- 
pala regiune de integrare. În a doua 
perioadă a învăţării (după 14 zile de 
la prima învăţare) performanţele scad 
la 90%, iar dinamica sintezei proteice 
evoluează în sens invers, fiind cea mai 
redusă în hipocamp şi nucleul dinţat 
şi cea mai intensă în cortexul senzorio- 


'motor și în formațiunea reticulată. 


După alte două săptămini toate ariile 
corticale ale sistemului limbic și ale 
formaţiunii reticulate arătau niveluri 
mai mici de sinteză, cu excepţia nu- 
cleului medial al talamusului, în care 
sinteza era crescută. Din aceste expe- 
rienţe reiese că la începutul învăţării 
sinteza proteică este mai mare în hi- 
pocamp și nucleul dinţat, animalul 
trebuind să facă faţă unor situaţii noi 
printr-o învăţare intensă, în care hipo- 
campul are mare rol integrator (1); 
apoi, în perioada de consolidare a me- 
moriei, cînd diminuă „noutatea“, for- 
maţiunile corticale sint mai mult im- 
plicate, iar după 30 de zile, cînd a dis- 
părut complet „noutatea“ și compor- 
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tamentul de memorie a fost consolidat, 
sinteza proteică nu mai este crescută. 

Studiul mai amănunţit al acestor 
proteine cerebrale (18) a arătat că, 
printre acelea care răspund şi se mo- 
difică în învăţare și memorie, există 
unele fracțiuni proteice (S-100 şi 14-3-2) 
care suferă modificările configuraţio- 
nale cele mai importante, ceea ce ar 
pleda în favoarea stocării informaţiilor 
la nivelul lor; de asemenea, ciclohexa- 
mida sau puromicina — substanţe care 
inhibă sinteza atît de ARN cit și de 
proteine cerebrale — administrate în 
timpul sau imediat după învăţarea 
animalelor, împiedică formarea memo- 
riei de lungă durată (18). 

Rămine cert că formarea engramei 
presupune modificări biochimice impor- 
tante ale ARN și proteinelor neuronale. 
Faptul că unele engrame rămin defini- 
tive (permanente) permite presupune- 
rea că modificările biochimice ale con- 
stituenţilor neuronali trebuie să fie rela- 
tiv stabile, ceea ce contravine faptului 
cunoscut că macromolecule proteice 
şi ARN sînt într-o stare „dinamică“ 
şi datelor biochimice, care arată că 
peste 95% din proteinele cerebrale au 
un timp de înjumătățire în jurul a 
14 zile, acesta nefiind mult prea mare 
nici pentru ARN. „Stabilitatea“ în 
acest context trebuie înţeleasă proba- 
bil ca o proprietate a proteinelor de a 


se autoreproduce în aceeași formă și 


de a păstra astfel modificarea „impri- 
mată“ în ele. Potrivit acestei ipoteze, 
evocarea este asociată cu distrucția 
proteinei, dar nu şi a secvenţei bazelor 
ARN, care vor sintetiza alte proteine 
specifice, menţinind în acest fel me- 
moria de lungă durată. 

Deşi seducătoare şi cu cele mai 
multe dovezi experimentale, ipoteza 
implicării ARN și/sau a proteinelor în 
procesul memorizării nu rezolvă toate 
aspectele complicate ale acestui proces 
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cerebral (4) — fiind greu de explicat 
cum este posibil ca două reţele diferite, 
marcate fiecare prin proteine specifice, 
să poată fi utilizate una după alta — 
şi nici posibilitatea de evocare ce se 
produce în afara situaţiei memorate 
(prin stimuli nespecifici). 

S-a susţinut că şi alte molecule decit: 
ARN (neuronal sau, după alte ipoteze, 


glial) şi/sau proteinele (care își schim- 


bă configuraţia dintr-una întîmplătoa- 
re într-una orientată specific) ar îi res- 
ponsabile de procesul de stocare, prin- 
tre care modificările enzimatice din 
interiorul neuronului (17), sau din bu- 
tonii sinaptici (21), sau chiar lipidele 
(9) — ipoteze care nu beneficiază însă 
de date experimentale convingătoare. 


Majoritatea rezultatelor privind pro- 
cesul de memorizare au fost obţinute 
pe animale, unele chiar pe nevertebra- 
te (planaria), ceea ce face dificilă 
— dacă nu chiar imposibilă — extrapo- 
larea datelor la om. Este însă sigur că 
circuitele care stau la baza instinctelor 
sint determinate genetic, iar rolul aci- 
zilor nucleici în acest proces este de 
necontestat, fapt care justifică acorda- 
rea unui rol fundamental acestor con- 
stituenţi în explicarea memoriei de 


* lungă durată. 


Contribuţia biochimiei la înţelegerea 
urmelor mnestice elementare este însă 
abia la început. În ciuda experienţe- 
lor privind modificările conţinutului 
proteic sub influența activității de 
învăţare şi  memorizare (16) sau a 
creşterii nivelului colinesterazelor în 
cortexul vizual și auditiv la şobolanii 
supuşi unor stimulări intense (5), nu 
se poate afirma, cu certitudine, că ast- 
fel de modificări ar constitui baza bio- 
chimică a acestor urme mnestice (4), 
dar aceste cercetări au deschis largi 
perspective pentru studiul modificărilor 
biochimice induse de stimuli repetaţi 
la nivelul sinapselor și neuronilor („te- 
oria moleculară“ a memoriei). 


Semnificaţia stimulilor 


Concepţiile asupra semnificației sti- 
mulilor nu depășesc stadiul ipotezei. 
Natura corespondenţei între stimulii 
mediului ambiant și reprezentarea lor 
corticală justifică posibilitatea existen- 
ţei unui „cod cerebral“ ce face posibilă 
formularea unei „teorii a informaţiei“, 
care să permită o înțelegere mai bună 
a performanţelor creierului în condiţii 
fiziologice sau în caz de modificări 
patologice. 

Premisa acestei teorii statuează exis- 
tenţa unei interrelaţii specifice între 
situația trăită și funcţionarea unui cir- 
cuit sau reţea neuronală („metacircuit“, 
după Barbizet) care stă la baza per- 
cepţiei, înţelegerii şi a reacției la aceas- 
tă situaţie. Orice modificare în această 
situaţie va determina, la rindul ei, o 
modificare a percepţiei, înţelegerii sau 
reacției, care ar putea fi alta, cu alt 
circuit neuronal, specific noii situaţii. 
Cu alte cuvinte, ar exista o codificare 
analogică univocă între situaţia „mo- 
to-senzorio-mentală a experienţei per- 
soanei și funcţionarea metacircuitului 
neuronal ce stă la baza acestei acti- 
vităţi“ (4). 

Organizarea metacircuitelor încă din 
fragedă copilărie este consecinţa învă- 
ţării, rezultind în final o asociere repe- 
tată a unui anumit număr de stimuli 
caracteristici unei situaţii date. Re- 
compensa este desigur un factor ce 
încurajează copilul să repete același 
comportament în aceeași situaţie favo- 
rabilă, utilizind în acest fel metacir- 
cuitul corespunzător situaţiei, care ast- 
fel se ranforsează în detrimentul altor 
metacircuite, care dispar dacă nu sînt 
întărite. 

Un metacireuit, deşi specific în 
funcţia sa, nu există într-o stare izo- 
lată, ci el intră în numeroase relaţii 
funcţionale cu altele, aceste contacte 
(joncţiuni) fiind absolut necesare în 
dezvoltarea noilor circuite (nu numai 
ca atare, dar și prin combinaţii noi 
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între vechile circuite existente). Dealt- 
fel, o persoană pusă într-o situaţie 
nouă încearcă abordarea ei întotdea- 
una pe baza experienţei (engramelor) 
formate anterior și astfel își va îmbo- 
găţi experienţa, fapt care se va re- 
flecta printr-o creştere a numărului 
„metacircuitelor“; de aceea, pe bună 
dreptate s-a spus că prezentul și 
viitorul cunoştinţelor noastre depind 
mult de trecutul nostru (4). Reprezen- 
tarea cerebrală a fiecărui metacircuit 
cunoaşte o topografie proprie, speci- 
fică, în care, de exemplu, un stimul 
vizual, asociat cu o anumită conștien- 
ţă intelectuală sau emoţională a situa- 
ţiei, ce-și găseşte o expresie într-o ges- 
tică specifică, va avea o reprezentare 
topografică diferită de un stimul audi- 
tiv, asociat cu altă stare emoţională 
sau intelectuală. Legăturile care se 
stabilesc între diferite metacircuite 
explică şi constatarea că o noţiune 
cu cît este mai importantă, cu atit 
are mai multe şanse să fie uitată, 
deoarece, în măsura în care se încearcă 
evocarea unor aspecte ale acestei no- 
ţiuni, se reactivează și alte metacir- 
cuite conexe, ceea ce îngreuiază reac- 
tivarea noţiunii dificile. 

Alături de organizarea anatomică 
(motor, senzorial, vegetativ etc.), de- 
terminată genetic şi caracteristică spe- 
ciei, sistemul nervos central ar putea 
fi considerat ca fiind organizat și după 
criterii fiziologice, aceiaşi neuroni par- 
ticipind la numeroase reţele funcţio- 
nale (la metacircuite), această orga- 
nizare fiind ciștigată și deci caracte- 
ristică fiecărui individ (4). 

Metacircuitele mnestice trebuie con- 
siderate dinamic. Astfel, dacă o situa- 
ţie este reprodusă identic metacircui- 
tul este activat în acelaşi mod și 
astfel „întărit“; sau începutul unei si- 
tuaţii declanșate duce la „recunoaște- 
rea“ ei, care derulează apoi funcționa- 
rea întregului metacircuit. Reactiva- 


rea circuitelor este necesară pentru 
menţinerea urmelor mnestice ce se 
produc fie în cazul recunoaşterii, fie 
în cazul evocării, în absenţa reactivării 
Apirind procesul uitării (ca de exem- 
plu în encefalopatia alcoolică sau în 
amnezia retrogradă  posttraumatică, 
cînd lezarea sistemului hipocampo- 
mamilar întrerupe reactivarea meta- 
circuitelor). 

Rezumind, se poate spune că la ni- 
velul creierului se produc două cate- 
gorii de fenomene (25), unele rapide și 
altele lente. Fenomenele rapide (,„pom- 
pa“ de Na* —K?*, activiţatea enzima- 
tică etc.) sint studiate uşor cu ajutorul 
microelectrozilor, au o durată foarte 
scurtă (1—2 msec.) şi intervalul dintre 
succesiunea lor este suficient pentru 
refacerea proprie, nefiind nevoie de 
altă perioadă de refacere. Fenomenele 
lente — în care ar intra şi activitatea 
învăţare-memorizare-uitare — nu pot 
fi investigate cu microelectrozi şi au 
alte particularităţi. Se cunoaște că 
omul învaţă și uită în aceeași propor- 
ţie, că un număr de 7 ciire, de exem- 
plu, se poate reţine citeva secunde, 
după care se uită şi că datele dorite 
a îi reţinute trebuie repetate, deoarece 
numai astiel se fixează. Pare deci jus- 
tificat că aceste activităţi lente, în 
“special învățarea şi memorizarea, se 
realizează prin procese biochimice ma- 
cromoleculare (sinteze, distrugeri), în- 
cit dacă ne-am putea imagina un neu- 
ron după o zi de învăţare-memorizare 
intensă, probabil că acesta ar arăta ca 
un oraş „bombardat“ (macromolecule 
intacte, dar şi multe distruse, în 
„ruină“, ce trebuie asanate și refăcute). 
Refacerea fenomenelor lente necesită 
o perioadă de repaus mai îndelungată, 
realizată de somn. Faptul că procesul 
de învăţare — memorizare este mai 
redus la bătrîni, care au o durată de 
somn mai scurtă, în timp ce în primii 
doi ani de viaţă se învaţă şi se memo- 
rizează o cantitate considerabilă de 
date — perioadă în care copilul doarme 
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cel mai mult — pledează pentru ipo- 
teza de mai sus. 

Memoria de scurtă durată, care după 
unii autori predomină dimineaţa, pare 
probabil că se realizează în circuite 
reverberante în care intervin fenomene 
bioelectrice (polarizare, potenţiale len- 
te, gradienţi de potenţiale bioelectrice 
etc.). Există unele date (23) potrivit 
cărora descendenţii „inteligenţi“ și cei 
mai puţin „inteligenți“ se deosebesc 
tocmai în ceea ce privește proporţia 
reverberaţiei şi durata acesteia. Cir- 
cuitele reverberante joacă un rol im- 
portant în memoria de scurtă durată, 
dar intervenţia lor nu este de neglijat 
nici în formarea memoriei de lungă 
durată. Circulaţia permanentă a unor 
impulsuri între doi neuroni va duce la 
permeabilizarea căii dintre aceștia, va 
ridica reactivitatea neuronilor impli- 
caţi în circulația informaţiei prin acea 
cale și va produce modificările morfo- 
logice neuronale menţionate anterior. 
Ulterior, această permeabilizare va 
trebui să genereze însă modilicări cu 
caracter definitiv. Pentru memoria de 
durată intermediară şi lungă — predo- 
minantă după unii autori în cea de a 
doua jumătate a zilei —, teoria „im- 
pulsului“ memoriei nu este decit par- 
ţial valabilă (în comă activitatea bioe- 
lectrică dispare și totuşi, cînd își revine, 
bolnavul își aduce aminte), repetarea 
circuitelor nervoase trebuind să pro- 
ducă modificări în structura biochi- 
mică a unor substanţe, foarte probabil 
în special în structura ARN, a cărui 
organizare moleculară ar fi răspunză- 
toare de stocajul de lungă durată, re- 
zistent la electroşoc, traumatisme ce- 
rebrale, anestezii profunde, comă, hiber- 
nare, acces epileptic, agenţi farma- 
cologici depresanţi etc. Un rol impor- 
tant în memorizarea, repetarea şi fixa- 
rea datelor revine motivaţiei. În aceas- 
tă accepţiune motivaţia este concepută 
structural ca o „formă particulară de 
organizare a multiplelor metacircuite 
într-o metastructură, care ar putea 


reflecta totalitatea deprinderilor la un 
moment dat al existenţei“ (4). 
Mecanismul relaţiei fizice dintre po- 
tenţialul de acţiune și remanierea spa- 
ţială a macromoleculelor nucleoprotei- 
ce, ca și cel al modului cum structura 
spaţială a acestora influenţează gene- 
rarea și transmiterea impulsurilor ner- 
voase în cazul evocării rămîn încă ne- 
cunoscute. Aceste lacune au ca rezul- 
tat și imposibilitatea de a preciza le- 
gătura dintre memoria circulantă și 
cea fixă (se poate spune doar că per- 
sistenţa unor mesaje în circuitele re- 
verberante le permite acestora o ac- 
ţiune mai durabilă pe „molecula me- 
moriei“). Nu este exclus ca modifică- 
rile de câmpuri bioelectrice (potenţialul 
de acţiune) să influențeze, pe de o 
en, mișcarea ionilor care stau la 
aza fenomenelor electrice ale excita- 
ţiei şi, pe de altă parte, restructurarea 
forțelor moleculare ce ar duce la un 
aranjament special spaţial al molecu- 
lei. Un anumit mesaj pătruns în siste- 
mul nervos urmează o anumită distri- 
buţie spaţială prin reţeaua milioanelor 
de neuroni, „memorarea“ mesajului 
implicînd neapărat această distribuţie 
spaţială. Sint autori (13) care au cal- 
culat că, într-un sistem format dintr-o 
reţea de neuroni, pentru fixarea unui 
bit sînt necesare aproximativ 105—10% 


micromodificări în locuri diferite din 
reţea. 

Procesul memorizării se complică și 
mai mult, deoarece mesajele informa- 
ţionale au nu numai o structură spa- 
ţială, dar și una temporală, deoarece 
nu toate mesajele ajung simultan în 
diferitele structuri ale sistemului ner- 
vos central (căi diferite, fibre cu viteze 
diferite). Modul cum se ordonează a- 
ceastă organizare temporală a memo- 
riei este încă total necunoscut. Prin 
analogie cu sistemele tehnice, s-a pre- 
supus existența unui sistem de refe- 
rință în timp, posibil activitatea rit- 
mică cerebrală de 10 c/sec., activitate 
spontană ce se găseşte și la nivelul 
talamusului, formaţiunii  reticulate 
(50—110 c/sec.) sau cerebelului (pină 
la 300 c/sec.), care să se suprapună 
sistemelor de referinţă spaţiale. 

Dacă prezenţa unor'ritmuri de bază 
ar permite sugerarea înțelegerii mo- 
dului ordonării mesajelor în timp, în 
schimb aceasta nu oferă nici o informa- 
ţie privind modul de realizare a acestei 
ordonări, substratul memoriei chimice 
rămiînind prin excelenţă o ordonare 
spaţială. Nu este exclus, fără a avea 
argumente în acest sens, ca sistemul 
nervos central să posede unele moda- 
liţăţi de transformare a ordonării spa- 
ţiale în una temporală și invers. 


Reprezentarea corticală a informațiilor 


Studiul memoriei nu poate fi izolat 


de cel al reprezentării corticale a cunoş- , 


tinţelor stocate. Deşi aparent nelimi- 
tate, din cauza enormelor posibilităţi 
de combinaţii (11) (13) oferite de reţelele 
neuronale (de ordinul 1002873000), cunoș- 
tinţele individuale la un moment dat 
sînt întotdeauna limitate (datorită me- 
diului, timpului etc.). 

La un anumit moment al vieţii unei 
persoane toate cunoștințele vor forma 
un tot, care trebuie să aibă o reprezen- 
tare la nivel cerebral, sub forma unui 


impresionant număr de circuite neuro- 
nale care stau la baza fiecărui aspect 
particular al cunoștințelor sale. Aceste 
metacircuite sint legate împreună sub 
forma unor rețele complexe, organi- 
zare dependentă de nivelul achiziţiilor, 
dar şi de maniera de utilizare a lor, 
impusă de ambianţă şi societate (4). 
Totalitatea acestor metacircuite con- 
stituie metastructura caracteristică or- 
ganizării cunoștințelor unei persoane 
şi specificităţii experienţei sale. 
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Se poate conclude că nu există ac- 
țiune, vorbire sau gîndire etc. fără 
memorie, din cauză că a acţiona, a 
vorbi sau a gîndi înseamnă a te referi, 


neapărat, la stimularea engramelor ce- 
rebrale stabilite în decursul vieţii, pe 
care se bazează cunoștințele și perso- 
nalitatea noastră. 


Conţinutul mnestic și problema uitării 


Conţinutul mnestic cunoaşte variaţii 
individuale în funcţie de vîrstă, dez- 
voltare personală, educaţie, mediu am- 
biant etc. S-a vorbit foarte mult, fără 
a se sprijini pe date convingătoare, de 
existenţa unei memorii conştiente şi a 
unei memorii inconștiente, aceasta din 
urmă cuprinzind acele engrame care 
nu sint disponibile unei evocări volun- 
tare, ci numai unor tehnici speciale, 
cum ar. fi hipnoza, narcoza, psihana- 
liza. 

Uitarea, ca fenomen fiziologic, în- 
seamnă de fapt ştergerea percepţiilor 
trăite şi deci lipsa evocării lor. Uitarea 
se repercutează în special asupra da- 
telor, faptelor, ideilor neesenţiale, a- 
„mănuntelor, detaliilor etc., asupra că- 
rora nu a existat un interes suficient 
de cuprindere. În general se uită, con- 
form legii lui Ribot, mai întîi urmele 
mnestice recente, care sint și cel mai 
puţin fixatejși apoi cele mai vechi, 
care sint mai bine fixate şi conservate. 

Uitarea, ca proces opus memoriei, 
ar corespunde dezintegrării spontane 
a proteinelor „speciale“ în care este 


„imprimată“  engrama, dezintegrării 
unor ARN sau a altor molecule chimice. 
Edificatoare în acest sens apar expe- 
riențele (9) în care s-a administrat 
B-azaguanină unor şobolani care tre- 
buiau să „înveţe“ lucruri noi (să-și fi- 
xeze anumite reflexe condiţionate). 
Această substanţă, evidenţiată în cre- 
ier după 30 de minute de la adminis- 
trare și cunoscută a produce inhibiția 
sintezei de ARN la nivelul neuronilor, 
făcea ca şobolanii injectaţi să nu mai 
fie capabili de a învăţa deprinderi noi, 
în schimb, ei le păstrau pe cele vechi. 

O dovadă inversă pentru rolul ARN 
este furnizată de constatarea că admi- 
nistrarea de ARN unor persoane în 
virstă (8), cu o capacitate de memo- 
rare scăzută, ameliora mult memoria, 
care însă scădea din nou odată cu sus- 
pendarea administrării. 

Menţinerea informaţiei peste pragul 
uitării este un fenomen activ, în care 
repetiţia joacă un rol fundamental. 
Repetiţia asigură urgenţa funcţională, 
reactivarea şi reîntărirea unui mare 
număr de circuite mnestice care stau 
la baza multiplelor noastre cunoștințe. 


FIZIOPATOLOGIA MEMORIEI 


DDetinirea memoriei drept capaci- 
tatea de a înregistra anumite engrame 
şi a le evoca ulterior este mult prea 
largă şi constituie o sursă de multe 
ambiguități. În această accepţiune a- 
proape întreaga neurologie s-ar putea 
exprima în „tulburări de memorie“ (2). 
De aceea în clinică, în mod curent, 
prin tulburări de memorie sint desem- 


Hipermnezia 


Hipermnezia cuprinde tulburările de 
memorie datorate unei exagerări a 
funcţiilor psihice, în general, și a celor 
din sfera cunoașterii, în special. 

În unele boli psihice (sindroame ma- 
niacale) se observă o hipermnezie, bol- 
navii putind înregistra cu o repeziciune 
mare evenimente din mediul ambiant 
sau relata amănunte ori fapte consi- 
derate ca de mult uitate. În unele 
deliruri paranoide se pot întilni stări 
de hipermnezie parţială, care furni- 
zează delirului unele detalii de mare 


Hipomnezia și amnezia 


Hipomnezia și amnezia desemnează 
aspecte mergind de la scăderi uşoare 
ale memoriei, întilnite în stările de obo- 
seală, surmenaj, neurastenie, pînă la 
stările de amnezie parţială sau totală. 

În clinică, se descriu o amnezie glo- 
bală și progresivă, întilnită în diferi- 


i 


nate numai dereglările în redarea eve- 
nimentelor. („la conduite du recit“, după 
Janet), adică tulburarea capacităţii de 
a relata evenimente trecute personale 
sau cunoscute şi de a restabili legătura 
coerentă existentă între ele (2). 


Tulburările memoriei se pot clasifica 
în hiper- și hipomnezii. 


fineţe şi acuratețe. La unii oligofreni, 
mai ales imbecili, se poate oberva 
uneori o memorie mecanică exagerată, 
manifestată prin reproducerea ușoară 
a unor. versuri, citate. etc., pe care 
aceşti bolnavi nu le pot nici definis 
nici explica prin cuvinte proprii. 

Tot din această categorie a hiper- 
mneziilor se pot recruta acei calcula- 
tori fenomenali, capabili de pertor- 
manţe crescute, asemănătoare calcu- 
latoarelor. 


tele stări demenţiale (demenţe seni- 
le, PGP, demenţa arteriosclerotică, al- 
coolică, traumatică, boala Pick), și o 
amnezie lacunară, parțială („goluri“ în 
memorie), caracteristică unor stări con- 
fuzionale. 


În ciuda marilor diferenţe de termi- 
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nologie folosită de diferiţi autori pri- 
vind tulburările de memorie, se pot 
recunoaște totuși unele aspecte dis- 
tincte ale amneziilor, asupra cărora 
există un consens unanim: 


Amnezia anterogradă 


Amnezia anterogradă (sau amnezia 
de înregistrare, de fixare, de integrare) 
se caracterizează prin incapacitatea de 
înregistrare a datelor, evenimentelor 
curente și în general prin imposibilita- 
tea memorizării oricăror evenimente 
sau experienţe noi, fără nici o modifi- 
care a stocului vechi de cunoștințe 
memorizate. 


Amnezia retrogradă 


Amnezia retrogradă (sau amnezia 
de evocare, de destocare) se caracte- 
rizează prin incapacitatea de a evoca 
datejmai mult sau mai puţin vechi, 
bolnavul putind însă fixa evenimen- 
tele recente aproape perfect. În această 
privinţă se cunoaște regula lui Ribot 
„noul moare înaintea vechiului“, înţe- 
legînd prin aceasta că datele mai vechi 
şi mai integrate (mai bine fixate) sint 
mai puţin afectate decit cele din tre- 
cutul mai apropiat, cu toate că cer- 
cetări mai recente (4) arată că această 
regulă nu este întotdeauna valabilă. 


Există cazuri cînd tulburările me- 
moriei îmbracă aspecte combinate, in- 
tricate, de amnezie antero-retrogradă; 
dealtfel, în realitate aceste tulburări 
nu pot fi diferenţiate strict, existind 
probabil întotdeauna aspecte combi- 
nate, dar cu predominanțe ale amne- 
ziei anterograde sau ale celei retro- 
grade. "săi 

Mai există și paramneziile, caraote- 
rizate prin deformări ale evocării, în 
care obiectele sau fenomenele sint 
transformate sau înlocuite cu altele 


care nu corespund realităţii. Aici se 


includ și confabulațiile (exemplu psiho- 
za Korsakov) — caracterizate prin rela- 
tarea faptelor imaginare, faţă de care 
bolnavul are convingerea existenţei lor 
reale — sau criptomnezia — caracteri- 
zată prin prezentarea materialului în- 
sușit anterior drept o creaţie proprie. 

În funcţie de lezarea formațiunilor 
anatomice implicate în procesele mnes- 
tice, s-au conturat de asemenea citeva 
tipuri clinice de sindroame amnestice: 


Amneziile axiale 


Amneziile axiale, datorate lezării 
trunchiului cerebral, hipotalamusului 
posterior, circuitului Papez, conexiu- 
nilor hipocampo-mamilare, au ca ta- 
blou clinic tipic amnezia din cursul 
alcoolismului cronic cu encefalopatie 
consecutivă (sindromul Korsakov), ca- 
racterizată prin triada: amnezie an- 
terogradă continuă, confabulaţie şi 
dezorientare temporo-spaţială (4). Am- 
nezia anterogradă constă dintr-o „ui- 
tare gradată“ („l'oubli ă mesure“), 
mergind pină la pierderea completă a 
memoriei, inclusiv a cunoștințelor mai 
recente, cu timpul ajungindu-se. la 
pierderea oricăror urme mnestice din 
experienţa bolnavului. Uitarea con- 
trastează cu capacitatea normală a 
memoriei imediate, care este foarte 
puţin afectată, bolnavul putind repeta 
corect, de exemplu, 7 cifre date de 
examinator. Sindromul de amnezie 
axială demonstrează că integritatea 
formațiunilor axiale (SAA, circuitul 
Papez etc.) este indispensabilă pentru 
procesul de memorizare și evocare 
(nefiind însă sediul memoriei, în sen- 
sul strict), aceste formaţiuni jucind 
un rol dinamic în funcţia de coeziune 
a reţelelor neuronale. corticale și sub- 
corticale. 

S-a încercat să se izoleze din acest 
sindrom  mnestic mezencefalo-dience- 
falie o amnezie pur hipocampică, izo- 
lare dificilă din cauza strinselor inter- 
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relaţii funcţionale dintre hipocamp și 
restul structurilor. Sindromul mnestic 
„hipocampic“ s-ar caracteriza, în spe- 
cial, printr-o amnezie anterogradă, a- 
semănătoare cu aceea mezencetalo-di- 
encefalică, dar cu unele deosebiri de 
nuanţă: amnezia este mai puţin ac- 
centuată, confabulaţiile sînt absente 
sau diminuate, iar dezorientarea spa- 
ţio-temporală, şi alte tulburări inte- 
lectuale lipsesc. 


Amnezia corticală 


Amnezia corticală determinată de 
leziuni ale neocortexului asociativ, se 
caracterizează atit prin afectarea me- 
moriei de scurtă durată (bolnavul fiind 
incapabil de a mai învăţa ceva nou), 
cit și prin pierderea cunoștințelor achi- 
ziționate anterior. Trebuie menţionat 
însă că această „uitare secundară“ nu 
este prea intensă, uneori chiar lipsind, 
şi că noţiunile achiziționate încet 
şi cu dificultate pot fi totuși reţinute, 
bolnavul fiind deci capabil de un anu- 
mit grad de învăţare. Acest tip de 
sindrom mnestic cortical se caracteri- 
zează printr-un deficit de memorie 
şi proporţional cu deficitul de perce- 
pere. Un aspect ce diferenţiază am- 
nezia corticală de cea axială constă 
în faptul că deficitul de memorie este 
adesea selectiv, afectind predominant 
activităţile  audio-verbale în cazul 
leziunilor emisferei stingi şi activităţile 
gnozo-praxice în leziunile emisferei 
drepte, situaţie oarecum valabilă cînd 
leziunile sînt localizate și interesează 
zona retrorolandică a emisferei. 

În cazul unor leziuni corticale întin- 
se ale zonelor de asociaţie, ca de 
exemplu în unele forme de demenţă, 
există o diminuare generală a înţele- 
gerii şi capacităţii de reţinere. 

La bolnavii cu leziuni sau rezecţii 
frontale sindromul amnestic capătă 


unele particularităţi. Astfel, posibili- 
tatea de învăţare este inconstantă 
şi săracă, bolnavii fiind capabili de 
a memoriza unele situaţii simple ver- 
bale, de a ciștiga unele îndeminări 
simple și a le păstra un timp, dar nu 
pot învăța probleme complexe. Lipsa 
de organizare în achiziţionarea noi- 
lor cunoștințe, precum și utilizarea 
inadecvată a celor vechi se oglindesc 
şi în manifestările comportamentale 
p acestor bolnavi („sindromul fron- 
tal“). 

Sindromul de amnezie corticală, a- 
tunci cînd implică şi distrucții ale sub- 
cortexului învecinat, este mult mai 
accentuat, ceea ce demonstrează 
că atit reţelele neuronale corticale, 
cît și cele subcorticale sint folosite 
pentru păstrarea experienţelor. 

În ceea ce privește amnezia corti- 
cală, se observă unele caracteristici 
clinice legate de anumite zone ale 
neocortexului asociativ: 


a) Tulburările memoriei în leziuni 
oceipitale (tumori, leziuni traumatice 
ale lobului occipital etc.) se caracteri- 
zează prin alterarea memoriei de fi- 
xare (amnezii de fixare), asemănătoa- 
re cu aceea din leziunile hipocampice, 
asociată uneori cu grade diferite de am- 
nezie retrogradă. La acestea se mai 
pot adăuga rareori confabulaţii, de- 
zorientare temporo-spaţială, anosog- 
nozie, constricția concentrică a câmpu- 
rilor vizuale şi grade variabile de ceci- 
tate — simptome care în ansamblu 
conturează existenţa unui: adevărat 
„sindrom occipital“ (2). 

b) Tulburările memoriei în leziuni 
frontale (tumori, traumatisme etc.), 
deşi discutabile din punct de vedere 
lezional — deoarece o tumoare fron- 
tală se poate extinde deseori poste- 
rior comprimînd hipocampul sau alte 
formaţiuni —, au fost descrise la unii 
pacienţi cu leziuni frontale pure şi 
s-au tradus printr-o amnezie de fi- 
xare uneori foarte avansată, însoţită 
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frecvent de confabulaţii (33). Amnezia 
anterogradă, obişnuit moderată, poate 
fi izolată sau asociată cu o amnezie 
retrogradă sau cu alte modificări psi- 
hice şi comportamentale. 

c) Sindromul amnestie din leziunile 
girus-ului. cinguli. (cingulectomie. bila- 
terală) constituie o individualitate în 
curs de conturare, care ar avea unele 
caracteristici asemănătoare sindromu- 
lui Korsakov, dar cu o simptomatolo- 
gie care pare a fi tranzitorie (32). 

Unele tulburări de memorie descri- 
se, denumite şi „amnezii primare“ (din 
care fac parte sindromul amnestic 
de fixare din leziunile  hipocampului 
şi sindromul Korsakov, din leziunile 


mezencefalo-diencetalice şi, posibil, din - 


leziuni cingulațe sau ale cortexului 
occipital), sint. rezultatul unor le- 
„ziuni ale circuitului acceptat actual- 
mente a fi implicat în memorie, iar 
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AFECTIVITATEA 


Definiţia și caracteristicile afectivității 


În lipsa unei definiţii mai preci- 
se, afectivitatea ar. cuprinde totalita- 
tea stărilor şi fenomenelor afective, 
totalitatea  trăirilor  afectiv-emoţio- 
nale ce reflectă atitudinea și relaţiile 
subiective faţă de realitatea obiectivă. 
Afectivitatea prin caracterul său preg- 
nant subiectiv include, deci, o serie 
de procese complexe, care, în final, 
reflectă „relaţia dintre subiect şi 
obiectul sau situaţia care le-a pro- 
dus“ (33), această reflectare putind 
oferi condiţii optime de manifestare a 
dorințelor sau, dimpotrivă, împiedi- 
carea realizării acestora, cu toate re- 
percusiunile comportamentale ce de- 
curg din aceste situaţii, încît se poate 
considera că afectivitatea „reprezintă 
o formă de manifestare a atitudinii 
omului față de viaţă, de realitatea 
înconjurătoare“ (30). 

Afectivitatea, această „simfonie su- 
biectivă a vieţii interioare a individua- 
lității şi personalităţii insului“ (30), 
se realizează prin forme multiple: dis- 
poziţii, emoţii, sentimente, afecte şi 
pasiuni, forme care, pe lingă elementul 
comun — reflectarea relaţiei dintre om 
şi obiect —, posedă şi unele caracteris- 
tici particulare (33): 

— dispoziţiile sînt trăiri afective de 
intensitate medie și durată varia- 
bilă (în general mai lungă), deseori 
ieşite din cîmpul conștienţei și nelegate 
totdeauna de o anumită cauză sau 
senzaţie precisă, ci mai degrabă 
corelate cu starea de funcţionalitate a 


organismului, reflectînd în același timp 
şi gradul de adaptare la ambianţă; 

— emoțiile sint reacţii afective puter- 
nice, neașteptate, de durată scurtă, cu o 
anumită orientare situaţională şi deci 
motivaţională, însoţite de modificări 
(predominant  reflex-condiţionate) în 
starea și funcția organismului şi bene- 
ficiind de o condiţionare socială preg- 
nantă; 

— sentimentele reflectă relaţiile com- 
plexe şi stabile dintre om și mediu, 
mai ales mediul social, fiind o formă 
afectivă specific umană, totdeauna 
„percepute de om ca expresie a pro- 
priei sale personalităţi“ (30); 

— afectele sînt trăiri emoţionale pu- 
ternice bruște și de scurtă durată, 
cu desfășurare intensă, însoţită de mo- 
dificări gestuale, mimice şi neuro-ve- 
getative; 

— pasiunile sint stări afective in- 
tense şi stabile asemănătoare senti- 
mentelor, dar cu impuls puternic voli- 
ţional spre activitate, manifestate ca 
o tendinţă care polarizează activitatea 
psihică a omului, dominindu-l prin 
intensitatea efectelor sau prin perma- 
nenţa acţiunii lor“ (33). 

Comportamentul  afectiv-emoţional 
implică un puternic suport motivaţio- 
nal (şi chiar un comportament de 
orientare), care direcţionează activi- 
tatea concretă individuală spre satis- 
facerea dorințelor biologic-spirituale, 
îndepărtiînd-o în același timp de rea- 
litatea potrivnică acestei realizări. În 
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funcţie de satisfacerea dorințelor, com- 
portamentul afectiv-emoţional va fi 
situat între cei doi poli contradictorii: 
tristețe-veselie, plăcut-neplăcut, furie- 
blindeţe, frică-curaj etc. 

Trăirile afectiv-emoţionale se răs- 
îring nu numai asupra întregii activi- 
tăţi psihice a individului, dar şi asupra 
organelor interne, prin intermediul 
sistemului nervos vegetativ, talamu- 
sului, hipotalamusului, sistemului lim- 


Ea 


bic şi cortexului cerebral, ultimul im- 
primind caracterul conștient şi condi- 
ționat al acestor trăiri. 

Datorită  interdependenţei  strinse 
între trăirile afectiv-emoţionale şi cele 
somatice se acordă emoţiilor un rol 
din ce în ce mai important în patoge- 
nia unor boli somatice („bolile psiho- 
somatice“), tulburările afectiv-emoţio- 
nale fiind, după unii autori, cele mai 
frecvente simptome întilnite în prac- 
tica medicală. 


Manifestările fiziologice ale proceselor afective 


Concepţiile neurologice au fost in- 
fluenţate în decursul timpului fie de 
consideraţiile generale privind rela- 
ţiile dintre viscere şi emoție, fie de 
legarea aspectului cantitativ al emo- 
ţiilor cu un „anumit grad de excitație 
cerebrală. Aceste relaţii, deși substan- 
ţiale, nu luau în considerare, pe de o 
parte, complexitatea manifestărilor 
emoţionale și, pe de altă parte, arhitec- 
tonica funcţională a sistemului ner- 
vos, a cărui caracteristică esenţială 
constă într-o autoreglare ierarhică, 
prin care, în final, se asigură stabili- 
tatea și imperturbabilitatea caracte- 
ristice organismului. 

Emoţiile se însoțesc, pe lingă com- 
ponenta subiectivă, de importante mo- 
dificări în funcţiile organismului şi 
de aceea au constituit obiectul de elec- 
ţie al studiului afectivității în general, 
cu atît mai mult, cu cit modificările fi- 
ziologice care au loc în unele forme de 
afectivitate (sentimente, dispoziţii etc.) 
sint dificil, dacă nu chiar imposibil, 
de abordat. 

Emoţiei i se descriu patru caracte- 
ristici (6): cognaţia (constind în cu- 
noaşterea senzaţiei și de cele mai multe 
ori și a cauzei sale, deci conștientiza- 
rea senzaţiei și a cauzei); afectul (sim- 
ţirea însăşi); conaţia (dorinţa de a în- 
treprinde o acţiune, expresia exterioa- 


ră); excitaţia (aspectul dinamic al 
emoţiei, tradus printr-o serie de modi- 
ficări fiziologice temporare, cum ar 
fi tahicardia, transpiraţia, modificările 
tensionale etc.). 

Modificările care au loc în organism 
în timpul proceselor afective în gene- 
ral şi mai ales în timpul emoţiilor (mo- 
dificarea conductibilităţii tegumenta- 
re — studiată cu ajutorul reflexului 
galvanocutanat — modificările respi- 
ratorii, cardiovasculare, secretorii, ale 
tonusului muscular, ale unor constante 
sanguine, tremorul etc.) au fost evi- 
denţiate de multă vreme, constituind 
obiectul numeroaselor studii experi- 
mentale, care au statuat definitiv că 
procesele afective sint „în acelaşi timp 
psihice, organice şi comportamentale“ 
(29). 

Modificările funcţionale ce însoțesc 
emoţiile nu sînt specifice numai aces- 
tora, unele apărind și în alte procese 
neafective (creșterea temperaturii me- 
diului ambiant, efort fizic intens etc.), 
fiind în general caracteristice oricărei 
stări de „activare“ cerebrală intensă. . 
Această constatare permite concluzia 
că şi în procesele emoţionale are loe 
o excitație nervoasă puternică. Datele 
experimentale au putut stabili într-ade- 
văr existența unor paralelisme între 
gradul activării cerebrale, intensi- 
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tatea emoţiei şi a modificărilor orga- 
nice (în emoţii estetice modificările 
organice și activarea cerebrală sint mai 
mici, decît în starea de frică sau mînie). 
Nu se poate stabili însă existenţa unei 
specificităţi a modificărilor organice în 
cadrul diferitelor stări emoţionale, mo- 
dificările fiind în general difuze și co- 
mune, existînd doar unele diferenţe de 
intensitate. 

Stările emoţionale îşi găsesc de ase- 
menea concretizarea, în afara modifi- 
cărilor viscerale, şi într-o anumită con- 
duită şi expresie emoţională exterioa- 
ră, emoţiile fiind „complexe de re- 


flexe, în care veriga efectoare este 
amplu exprimată“ (35). În cazul omu- 
lui — spre deosebire de animale — 
conduita emoţională îmbracă o mare 
complexitate și variabilitate, avind 
numai rareori (frică, miînie intensă) o 
componentă reflex necondiționată net 
exprimată. O parte din expresiile emo- 
ţionale (gesturi, expresii faciale etc.) 
sint ușor accesibile observaţiei, exis- 
tînd în literatură numeroase şi varia- 
te studii care au încercat să stabilească 
măsura în care emoția trăită de o 
persoană poate fi identificată numai pe 
baza analizei expresiilor emoţionale. 


lpoteze referitoare la nevrofiziologia afectivității 


Datorită faptului că s-au presupus 
şi identificat apoi o serie de funcţii 
fiziologice — suport al afectivității — 
către sfirşitul secolului trecut James 
(1884) şi apoi Lange (1877) au lansat 
teoria visceralistă, periferistă, asupra 
determinării emoţiilor. James şi Lange 
susțineau că „atunci cînd un organism 
reacţionează la o situaţie ce implică 
structuri viscerale, senzațiile innăscu- 
te prin funcţiile viscerale sint precepute 
ca simţăminte emoţionale“. Potrivit 
acestei teorii se acorda o prioritate 
relaţiei cognitive, intervertindu-se însă 
ordinea dintre modificările somato- 
viscerale și stările emoţionale prin afir- 
maţia că perceperea situaţiei emoţio- 
nale (faptul cognitiv) determină direct 


Lange — vasculare şi motorii, după 
James — mai mult viscerale) și aces- 
tea, la rindul lor, se reflectă în con- 
ştienţă, determinind starea emoţio- 
nală. Fără aceste modificări somato- 
viscerale emoția nu ar exista, trăirea 
afectivă rezultind din „reflectarea mo- 
dificărilor corporale care apar în anu- 
mite situaţii“ (33). Conform acestei 
teorii situaţia respectivă este recepţio- 
nată de organism, informaţiile ajun- 
gînd la cortex, de unde apoi eferenţele 
generează o serie de modificări muscu- 
lare şi viscerale, care sint percepute din 
nou de cortex ca o anumită stare emo- 
ţională. S-a încercat chiar ilustrarea 
cîtorva stări emoţionale în termeni rigu- 
ros fiziologici (29), justiticindu-se astfel 


modificările  somato-viscerale (după  determinismul fiziologic al emoţiilor: 
— Scăderea tonusului neuro-muscular OC O OO eee... Dezorientare 
— Scăderea tonusului neuro-muscular 4 vasoconstricţie ........ 'Tristeţe 
— Scăderea tonusului neuro-muscular + vasoconstricţie + ; 
spasme ale mușchilor netezi Ore Frică 
_— Scăderea tonusului neuro-muscular + încordare  ........ Încurcătură 
— Creşterea tonusului muscular + spasme ale mușchilor 
uuiteniie e "R)iiitig ol Stai imăio. Latium 4 epiag ie Nerăbdare 
— Creşterea tonusului muscular + vasodilataţie. aaa Bucurie 
— Creşterea tonusului muscular + vasodilatație + | 
icon imite tubgeTa "BOITOIED PIPiilajia e e Furie 
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Teoria viscerală James-Lange are 
o serie de lipsuri şi limite (periferism, 
ignorarea naturii reflexe şi adaptative 
a emoţiilor etc.), situarea efectele îna- 
intea cauzei, dar are „meritul de a fi 
pus în termeni pregnanţi problema 
bazei fiziologice a emoţiei şi de a fi 
asimilat, la aceasta şi elemente ale 
expresiilor emoţionale“ (29), reprezen- 
tind un pas important faţă de teoria 
intelectualistă a emoţiilor — care con- 
sidera stările afective ca efect al acor- 
dului sau conflictului dintre reprezen- 
tări (Herbart) — sau de teoria pos- 
turală - (Wallon) — care considera că 
„emoția, oricare ar fi ea, are drept 
condiție fundamentală variaţii ale to- 
nusului mușchilor scheletici“ (29)... 

Teoria viscerală a fost criticată de 
Cannon (6), care a subliniat că sepa- 
rarea totală a viscerelor de sistemul 
nervos nu modifică comportamentul 
emoţional, că aceleaşi modificări vis- 
cerale se produc în foarte multe și 
variate stări emoţionale, precum și în 
stări neemoţionale, că viscerele sînt 
structuri relativ insensibile la emoţii, 
că modificările viscerale sînt prea 
lente pentru a fi o sursă a simţăminte- 
lor emoţionale și, în sfîrşit, că produ- 
cerea experimentală a unor modificări 
viscerale. tipice anumitor emoţii pu- 
ternice nu generează și emoţiile  res- 
pective. 

Cannon şi Bard au încercat să ex- 
plice geneza emoţiilor prin „teoria 
diencefalică (talamică)“, potrivit căreia 
expresiile vegetative emoţionale re- 
zultă din funcţionarea structurilor hi- 
potalamice, iar trăirile emoţionale (sen- 
zaţiile, sentimentele) rezultă din sti- 
mularea talamusului dorsal. Această 
teorie şi-a găsit un puternic argument 
în observaţiile care au arătat că „furia“ 
şi comportamentul emoţional ce o în- 


soțește au putut fi oarecum reproduse . 


experimental la animalele decorticate 
şi decerebrate, prin excitarea talamu- 
sului și hipotalamusului, aceste stări 
nemaiapărind atunci cînd structurile 


talamice şi hipotalamice erau îndepăr- 
tate (1). La aceasta se mai adaugă 
faptul că prin stimularea electrică a 
structurilor talamice s-a putut obţine 
o varietate de răspunsuri viscerale şi 
emoţionale (1), precum şi constatarea 
că unii bolnavi cu leziuni unilaterale 
ale regiunii talamice au prezentat, la 
stimularea cutanată, diferite senzaţii: 
durere, căldură, plăcere intensă etc (9). 

Conform teoriei emise de Cannon 
şi Bard informaţiile recepționate ajung 
la „nivelul talamusului şi de aici la 
scoarță, care, prin intermediul hipo- 
talamusului, va genera modificările 
somato-viscerale, impulsul cortical fiind 
controlat de talamus, a cărui activare 
generează starea emoţională. 

Această teorie are lipsurile ei, dar 
şi meritul de a fi atras atenţie asupra 
rolului talamusului în stările afective. 
În lumina datelor actuale se poate 
afirma că talamusul intervine în com- 
portamentul afectiv-emoţional ca un 
centru modulator al proceselor afec- 
tive, funcţiile discriminative şi inte- 
grative superioare fiind însă apanajul 
sistemelor paleocorticale, juxtacorticale 
și neocorticale (5). 

Potrivit teoriei activării emoţiilor (2), 
procesul de „activare“ — proces elemen- 
tar opus celui de „inhibiţie“ — poate fi 
considerat ca un model al perturbării 
temporare a interacțiunilor organism- 
mediu înconjurător, în special cînd 
acest dezechilibru este brusc şi explo- 
ziv. Această situaţie, care din punct 
de vedere fiziologic nu implică nea- 
părat și o transmitere mai rapidă 
a impulsului nervos, poate fi conside- 
rată ca o nouă organizare structurală 
şi funcţională a activităţii neuronale. 
Activarea cerebrală în acest context 
este un indicator al incongruenţei con- 
figuraţionale dintre modelele aferen- 
elor primite și răspunsurile nervoase 
eferente. 

Conform teoriei activării organis- 
mul ar avea posibilitatea menţinerii 
unui fond de activare, pe baza căruia 
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ar avea loc modificările emoţionale. 
Acest nivel bazal este menţinut prin- 
tr-un proces de obişnuință a reacției 
de orientare. Într-adevăr s-a arătat 
că obişnuința (habituarea) unei orien- 
tări nu este datorată creşterii progre- 
sive a pragului față de aferenţe, ci 
este consecinţa formării unui nou „mo- 
del neuronal“, a unei noi configunaţii 
neuronale ce se opune aferenţelor ul- 
terioare (36). În sprijinul acestei con- 
cepţii vin datele experienţelor în care 
o persoană supusă unor stimuli sonori 
repetaţi, cu ritm neregulat, dar cu 
intensitate, frecvenţă şi durată con- 
stante, prezintă inițial o reacţie de 
orientare, însoţită de reacţiile fizio- 
logice și comportamentale corespun- 
zătoare (printre care şi „activarea, 
adică desincronizarea ritmurilor bio- 
electrice cerebrale). Progresiv, prin re- 
petiția sa, stimulul determină o reac- 
ţie de orientare din ce în ce mai slabă, 
din cauza instalării obișnuinţei (ha- 
bituării). Imediat ce intensitatea sti- 
mulului este micşorată sau durata 
stimulului este scurtată, apare dez- 
obişnuinţa (dezhabituarea), adică re- 
crudescenţa răspunsurilor de  orien- 
tare. Aceste experienţe, ca dealtfel 
şi activitatea zilnică, confirmă ipo- 
teza naturii „configuraţionale“ a ac- 
tivării. 

În general, teoria activării în ansam- 
blu, deşi pare a fi mai puţin specifică, 
este mai puţin controversată și con- 
siderabil mult mai real orientată com- 
parativ cu celelalte teorii (31). Abor- 
darea emoţiilor din punctul de vedere 
al activării nervoase a dus la distru- 
gerea a două ipoteze: „periferaliştii“ 
au acceptat ușor sistemul activator 
ascendent (SAA) ca locul central asu- 
pra căruia și de la care excitaţiile 
periferice sint concentrate (focusate), 
în timp ce „centraliştii“ s-au axat asu- 
pra efectelor centrale ale substanţelor 
adrenergice și colinergice. În timp ce 
teoria viscerală presupunea că o anu- 
mită cantitate de epinefrină circulantă 


ar putea fi corelată cu modelul specific 
al răspunsurilor nervoase periferice şi 
centrale (hipotalamus), care, la rindul 
lor, s-ar putea corela cu diferite va- 
riaţii ale experienţei sau expresiilor 
emoţionale, teoria activării „centralis- 
te“ susținea existența unei anumite 
corelaţii între cantitatea de epinefrină, 
nivelul excitaţiei nervoase şi nivelul 
emoţional produs. În ciuda numeroa- 
selor date experimentale și clinice 
aduse, s-au făcut serioase obiecţii, 
deoarece stări emotive diferite (risul, 
plinsul, frica, iubirea etc.) se pot în- 
soți de aceleași modificări hormonale 
sau nervoase. De aceea se conside- 
ră că aceste diverse teorii relevă doar 
unele aspecte parţiale ale problemei 
neurofiziologiei emoţiilor. 

Încercarea de explicare a emoţiilor 
bazată pe „aşteptare“ şi configurația 
modelului neuronal elaborat a fost 
dezvoltată de Pribram și Melges. Po- 
trivit teoriei elaborate de acești autori 
în reglarea proceselor emoţionale ar 
acționa asupra aferenţelor două ti- 
puri de mecanisme feedback, denumi- 
te  „participatorii“ şi  „preparatorii“ 
(fig. 188). 

Caracteristicile esenţiale ale meca- 
nismelor preparatorii sînt conservative 
şi defensive, ele „preparind“ organis- 
mul pentru interacțiunea cu mediul 
şi obţinînd de obicei congruența prin 
modificări ale aferenţelor, în timp ce 
mecanismele participatorii sesizează 
toate nepotrivirile („noutăţile“), per- 
miţind încorporarea aferenţelor, în 
acest caz congruenţa fiind obţinută 
eventual prin modificări ale mecanis- 
melor nervoase operante care evaluează 
aceste modificări, încercînd o adaptare 
a organismului și menţinerea stabili- 
tăţii lui (vezi „Atenţia“). 

Modelul propus de acești autori sta- 
tuează de asemenea că autoinhibiția 
(pself-inhibition“ ) propriei activităţi 
cerebrale este un mecanism stabili- 
zator, care tinde să readucă sistemul 
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la starea anterioară, adică să minima- 
lizeze orice perturbaţie, şi că inhibiţia 
colaterală funcţionează pentru creș- 
terea contrastului impus de sistem 


/nfrare 


Fig. 188 — Schema 
mecanismelor  partici- 
patorii şi preparatorii 
ce intervin conform 
teoriei lui Pribram și 
Melges în explicarea 
emoţiilor (1969). 


Preparare 


asupra aferențelor, astfel că temporar 
mărește perturbaţia. 

Este important de făcut distincția 
între controlul care reîntăreşte sta- 


FRONTO-TEMPORAL 
(amigdala) 


Participare 


Legat de comportamentul afectiv, 
modelul propus sugerează mecanismele 
prin care creierul își controlează pro- 
priile sale aferențe (31). Astfel, proce- 


(po/rivire), leşire 


(nepo/rivire) 


Eraluarea 
operantă 


Opor/unilale 
/noporhuni/ale 


sele preparatorii tind să obţină o re- 
lativă permanenţă, o stabilitate pro- 
spectivă, prin pregătirea organismului 
pentru interacțiuni noi, readucînd me- 


SISTEM SENZORIAL SPECIFIC 
(INTRINSE 


(cortex de asociaţie) 


INHIBIŢI 
Tort TIP ODLATERRCĂ “e 


— AUTOINHIBIŢIE — 


HIPOCAMP 


MOTOR POLISENZORIAL 


Fig. 189 — Modelul diagramatic al controlului cortical asupra proceselor aferente inhibitorii 
(după Pribram şi Melges, 1969). 


tus quo ante prin creşterea redundan- 
ei activităţii nervoase și controlul 
care se produce prin reducerea redun- 
danţei. Redundanţa este întărită fie 
prin creşterea autoinhibiţiei, fie prin 
inhibiția inhibiției colaterale, iar re- 
ducerea redundanţei este realizată prin 
reducerea acestora (fig. 189). 


reu sistemul perturbat la stabilitatea 
lui iniţială (tip de stabilitate numit 
control intern). În schimb, procese- 
le participatorii tolerează temporar 
instabilitatea produsă prin incongru- 
ența dintre aferențe și „modelul neu- 
ronal “ şi realizează o adaptare la 
condiţiile actuale ale mediului, uti- 
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lizind perturbarea pentru adaptarea 
sistemului la multitudinea aferenţelor 
(tip de stabilitate numit control ex- 
tern). Procesele preparatorii restabi- 
lesc congruența printr-o simplifica- 
re, fiind conservatoare, eliminatoare 
şi de apărare a organismului, în timp 
ce procesele participatorii tolerează 
tranzitoriu incongruența în vederea 
unei flexibilităţi, printr-o organizare 
nervoasă mai adecvată (mărind efec- 
tul intrării şi servind la creșterea proba- 
bilităţii ca sistemul însuși să fie modi- 
ficat). Ambele procese determină di- 
ferite tipuri de stabilitate (internă, 
realizată prin procese de autoinhibiţie 
şi externă, realizată prin inhibiţia co- 
laterală asupra aferenţelor), avind ca 
scop final adaptarea mai bună a or- 
ganismului. 

În termenii teoriei informaţiei pro- 
cesele emoţionale efectuează un echi- 
libru subtil între o redundanță ma- 
ximă prin preparare şi o densitate 
informaţională maximă prin partici- 
pare (34). În acest fel, aijerenţele me- 
diului înconjurător (realitatea) sînt 
structurate selectiv în acord cu opor- 
tunitatea, adică cu valoarea programa- 
tică pentru planurile de acţiune vii- 
toare. Aferenţele inoportune sînt înlă- 
turate, mărindu-se redundanţa şi păs- 
trindu-se numai aferenţele oportune, 
care sint preluate, strinse, ceea ce 
duce în final la o mai mare complexi- 
tate şi variabilitate, necesare pentru 
modificarea sau remificarea planurilor 
de acţiune. 

Realizarea controlului extern, prin 
acomodarea experienţei trecute la flu- 
xul aferenţial curent, face ca subiec- 
tul să simtă starea emoţională de 
„satisfacţie“.  Satisfacţia apare deci 
ori de cîte ori există congruenţă între 
experiența trecută și fluxul aferenţial 
curent. 

Pe de altă parte, controlul intern se 
realizează prin împlinirea intenţiilor 
sau restabilirea planurilor de acţiune 


şi se traduce în experienţa afectivă 
prin ceea ce se numește gratitudine. 
Organismul este gratificat ori de cite 
ori există o congruenţă între rezulta- 
tele prezente și planurile anterioare, 
adică atunci „cînd se poate gîndi cu 
plăcere asupra ceea ce s-a intenţionat 
să se facă“ (31). 

În lumina celor de mai sus, concep- 
tele utilizate de psihologi, ca „represie“, 
„supresie“, „mecanisme de apărare per- 
ceptuală“ etc., pot fi interpretate neu- 
rofiziologic ca procese preparatorii, 
adică forme de apărare care ignorează 
sau repudiază aspectele unei situaţii 
noi capabile să inițieze o stare emo- 
țională (de exemplu somnul, catalep- 
sia și narcolepsia, care adesea se înso- 
ţesc de modificări afective). La nivel 
comportamental aceste procese pre- 
paratorii gen6rează o stare de „vigi- 
lenţă“, în care organismul este prepa- 
rat sau „gata pregătit“ pentru elimi- 
narea rapidă a fluxului aferenţial per- 
turbator. Prin definiţie, deci, proce- 
sele preparatorii nu acomodează orga- 
nismul la fluxul aferenţial, ci mai de- 
grabă încearcă să stabilizeze răspunsu- 
rile pentru eradicarea perturbaţiei, re- 
echilibrarea spre status guo ante. Frica, 
supărarea, teama, dezgustul, furia și 
depresia au în comun intenţia, impli- 
cită sau explicită, de a modifica situa- 
ţia bazală, astfel ca organismul să-și 
refacă echilibrul stării sale anterioare 
care a fost tulburat. În acest sens, 
planurile curente de acţiune sînt con- 
servate şi, prin mecanismele prepara- 
torii, se încearcă eliminarea noilor 
aferenţe. 

Încercările de a elimina influxul afe- 
renţial adesea nu sînt încununate de 
succes, sursa aferențială perturbantă 
rămine, producind o tulburare şi mai 
intensă și continuă, incongruența creș- 
te, situaţie ce generează emoţii intense, 
de hiperiritabilitate, în care organis- 
mul încearcă să se rupă de realitate, 
planurile de acţiune devin inflexibile, 
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neconcordante cu realitatea, pertur- 
bindu-se mecanismele de reglare ale 
organismului, cu consecințele nefaste. 

Prin contrast, procesele participa- 
torii duc la incongruenţă prin cerceta- 
rea și selecţia influxului aferenţial și 
acomodarea sistemului la acesta, re- 
echilibrarea nemaifăcîndu-se la starea 
iniţială, ci la un alt nivel. În acest caz 
experiența organismului se îmbogă- 
ţește și planurile de acţiune se modi- 
fică adecvat, reechilibrarea făcîndu-se 
prin încorporarea influxului aferenţial 
şi adaptarea la acesta. Interesul, afec- 
ţiunea, compasiunea, admiraţia, vene- 
raţia, mirarea (uimirea) sînt procese 
afective care implică mecanisme parti- 
cipatorii şi au comun unele modalităţi 
de implicare, angajare sau încredințare 
faţă de evenimentele mediului ambiant. 

Potrivit acestei teorii se poate afir- 
ma că echilibrul relativ şi dinamic 
dintre mecanismele participatorii şi 
preparatorii este cel care generează un 
comportament afectiv-emoţional adec- 
vat situaţiilor și momentului. În orice 
moment starea emoţională a organis- 
mului este exprimată printr-o rezul- 
tantă a afectelor concurente (plăcere, 
neplăcere) și a afectelor prospective 
(optimiste, pesimiste), predominanţa 
unora asupra altora depinzind de rea- 
lizarea şi anticiparea mecanismelor de 
control extern sau intern asupra influ- 
xului aferenţial. Alegerea între meca- 
nismele preparatorii și participatorii 
depinde de experienţa individului, de 
oportunitatea momentului (o anumită 
stare putind fi inoportună într-un mo- 
ment dat şi oportună în alte condiţii), 
de rememorarea rezultatelor evaluărilor 
anterioare în situaţii similare, de con- 
textul dispoziţional etc. 

Teoria „creierului visceral“ sau „emo- 
ţional“ (17 (18) se bazează pe dovezile 
ce atestă că sistemul limbic, hipotala- 
musul și talamusul dorsal se află în 
virful ierarhiei de control al funcţiilor 
viscerale și vegetative, care, la rindul 


lor, se află sub supravegherea (contro- 
lul) cortexului cerebral. Pe de altă parte 
unele regiuni ale sistemului limbic sînt 
direct implicate și în alte procese ce- 
rebrale, cum ar fi atenţia, memoria 
etc. (26). După unii autori (26) emoția 
s-ar naște în hipocamp şi apoi ar fi 
transferată, pe calea fornixului, cor- 
pilor mamilari, de unde, prin tractul 
mamilo-talamic ar ajunge la nivelul 
nucleilor dorsali ai talamusului şi, de 
aici, la gyrus cinguli, care sintetizează 
capacitatea integrativă a cortexului, 
exercitindu-şi în final acţiunea asupra 
sistemului hipocampo-hipotalamic. S-a 
descris chiar existența unei regiuni 
corticale (18) unde interrelaţiile cortex- 
viscere sint mai importante, denumită 
„creier visceral“ şi considerată a fi 
sediul stărilor afective şi al emoţiilor, 
readucind astfel în actualitate proce- 
sele viscerale ca bază a emoţiilor (teo- 
ria lui James-Lange dovedindu-se gre- 
şită numai prin faptul că neglija total 
creierul, iar cea a lui Bard-Cannon, 
numai prin considerarea exclusivă a 
creierului, respectiv a talamusului, cu 
neglijarea sistemului limbic și a inter- 
relaţiilor cortico-viscerale). În ciuda 
marii popularităţi a acestei teorii 
există şi unele critici importante împo- 
triva „creierului visceral al emoţiilor“ 
(31). Astfel, s-a demonstrat experimen- 
tal că și alte părţi ale cortexului, în 
afara „cortexului visceral“, atunci cînd 
sînt stimulate electric, generează răs- 
punsuri viscerale şi emoţionale. Faptul 
că modificări emoţionale se observă 
şi în leziunile cortexului anterior (al- 
tele decit în cazul sistemului limbic), că 
ablaţia şi stimularea structurilor lim- 
bice influenţează comportamentul cog- 
nitiv într-o modalitate care nu poate 
fi atribuită modificărilor emoţionale, 
precum şi faptul că la om apar evi- 
dente tulburări de memorie ca urmare 
a lezării structurilor limbice, neînso- 
ţite întotdeauna de modificări emoţio- 
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nale evidente, demonstrează că şi 
această teorie, ca şi cele precedente, nu 
rezolvă problema neurofiziologiei emo- 
ţiilor, relevind doar unele aspecte se- 
parate ale funcţiilor proceselor afec- 
tiv-emoţionale. : 

Indiferent de teoriile ce încearcă 
explicarea comportamentului afectiv, 
se poate susține că excitanţii mediului 
intern sau extern produc trei categorii 
de manifestări comportamentale (31): 

a) comportamente pozitive, stenice, 
manifestate sub forma unor emoţii de 
plăcere, bucurie, veselie etc., ceea ce 
impune urmărirea, căutarea perma- 
nentă și încercarea de menţinere a 
excitantului respectiv; 

b) comportamente negative, aste- 
nice, manifestate sub forma emoțiilor 
neplăcute, tristeţei, suferinței, fricii, 
furiei, agresivităţii și care impun în- 
depărtarea de excitantul respectiv prin 
fugă, evitare sau înlăturarea lui; 

c) comportamente indiferente. 

Aceste trei aspecte, în ansamblul lor, 
definesc fondul afectiv-emoţional uman. 
Afectivitatea implică sigur  meca- 
nisme neuro-umorale, care „clasifică şi 
selectează“ excitanţii și care, apoi, „co- 
mutează“ comportamentul pe unul 
dintre cele trei programe, cu numeroa- 
sele sale variante. Acest „program afec- 
tiv“ schematizat este în realitate foar- 


Structurile nervoase implicate în 


Trecerea în revistă a teoriilor amin- 
tite determină „un sentiment al neim- 
plinirii, al insuficientei elucidări a pro- 
blemelor afectivității“ (29). Dar neu- 
rofiziologia și neurologia au acumulat 
o serie de date experimentale și clinice, 
din care reiese net implicarea anumitor 
structuri nervoase și/sau a unor factori 
umorali în diferitele stări afective. 

Pornind de la observaţiile clinice (14) 
(26) care sugerau localizarea nmiecanis- 
melor implicate în geneza emoțiilor 


te complex, afectivitatea umană cu- 
prinzind iorme de manifestare com- 
plexe motorii (gesturi, mimică, activi- 
tate, atitudine), vegetative (modificări 
de frecvenţă cardiacă, respiratorie, ten- 
siune arterială, modificări secretorii 
etc.) şi culminind cu modificări mai 
complicate (eliberatea sau inhibarea 
comportamentelor instinctuale, dimi- 
nuarea sau creșterea atenţiei, a veghii, 
a gîndirii etc.), modificări care au 
fost considerate ca fenomene de acom- 
paniament al comportamentului afec- 
tiv-emoţional sau, după alţi autori, 
chiar ca o semnătură a acestui compor- 
tament (15). 

Sociopsihologii  marxiști au optat 
pentru interpretarea axiologică a feno- 
menelor afective, interpretare care reu- 
neşte atit teoriile cognitive, cît şi pe 
cele socio-culturale, evidenţiindu-se, 
încă o dată, unitatea dintre psihic şi 
mediul social (29). Dificultatea pro- 
blemei rezidă în complexitatea exci- 
tanţilor posibili, a combinațiilor extrem 
de numeroase ale acestora (un stimul 
tactil poate fi indiferent, plăcut sau 
neplăcut, în funcţie de intensitatea 
lui), inclusiv cadrul vieţii sociale, pre- 
cum şi în lipsa unor criterii obiective 
de apreciere a acestui comportament 
(emoţiile incluzind un însemnat factor 
subiectiv). 


afectivitate 


la nivelul telencefalului, mulți autori 
au adăugat ulterior noi date, astfel că 
actualmente se cunosc multe regiuni 
corticale și subcorticale, care alcătuiesc 
în ansamblu „creierul emoțional“. Alte 
denumiri date acestor regiuni nervoase 
sînt: „creier visceral“ (denumire care 
ar putea fi adecvată, în măsura în care 
multe din răspunsurile emoţionale sint 
caracterizate prin manifestări viscera- 
le), „creier vital“ (considerind impor- 
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tanţa răspunsurilor emoţionale pentru 
prezervarea individuală şi perpetua- 
rea speciei), „lob limbic“ (termen uti- 
lizat din cauză că regiunea implicată 
este localizată în marginea medială a 
creierului) etc. 

Formațiunile nervoase implicate în 
afectivitate constau dintr-o serie de 
structuri paleo- sau alocorticale (hipo- 
campul, inclusiv cornul Ammon, giru- 
sul dinţat, lobul piriform, bulbul și 
tuberculul olfactiv), juxtaalocorticale 
(eyrus cinguli, presbiculum şi unele 
părți din cortexul frontal) și subcorti- 
cale (amigdala, aria septală, unii nu- 
clei talamici şi hipotalamici, unele zone 
ale formaţiunii reticulate mezencefa- 
lice). Mai sînt de asemenea implicate 


Fig. 190 — Diagrama 
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în comportamentul afectiv-emoțional 
și regiunile cortexului frontal asociativ 
(ariile 9, 10, 11 şi 12), girusul tempo- 


Corp calos 


ral inferior şi cel mijlociu, girusul su- 
pra- şi subcalos și corpii mamilari, între 
aceste regiuni existind multiple cone- 
xiuni. Dintre aceste conexiuni mai im- 


portante sînt cele prin fornix, forma- 
ţiune care unâște hipocampul cu corpii 
mamilari, care, la rindul lor, se conec- 
tează cu nucleii anteriori ai talamu- 
sului prin tractul mamilo-talamic Vicg 
d'Azyr. Nucleii anteriori ai talamusu- 
lui proiectează în cortexul cingulat şi 
de aici există legături cu hipocampul, 
închizindu-se astfel. un circuit com- 
plex, descris încă din anul 1937 
— circuitul Papez — şi confirmat recent 
prin lucrările lui Nauta şi McLean. 
Acest „circuit anatomic“ alemoţiei este 
constituit din: hipocamp, fornix, hipo- 


Sr'a supracaloasă 
—— x 


talamus (corpi mamilari), nuclei tala- 
mici anteriori, cortex cingulat şi înapoi 
hipocamp (fig. 190). 
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O caracteristică esenţială a circuitu- 
lui limbic este sărăcia conexiunilor cu 
neocortexul, ceea ce a făcut să se 
afirme că „neocortexul călăreşte siste- 
hăţuri“ (24). În realitate există citeva 
„hăţuri“ constituite din fibrele Jobului 
frontal spre structurile limbice adia- 
cente şi, probabil, cîteva conexiuni in- 
directe pe calea talamusului. Se con- 
sideră că, pe măsura dezvoltării filo- 
genetice a SNC, între sistemele aferen- 
te, senzitivo-senzoriale şi cele eferente 
motorii se interpun tot mai multe dis- 
pozitive (sisteme) de analiză și inte- 
grare, care facilitează şi coordonează 
actele motorii complexe, pentru a îi 
cit mai adecvate condiţiilor. Aşa se 


explică faptul că iniţial între siste- * 


mele aferente şi eferente doar forma- 
ţiunea reticulată constituie principalul 
sistem de analiză și integrare, apărind 
apoi la capătul rostral al acesteia siste- 
mul limbic, care augmentează această 
capacitate, pentru ca la om să apară 
şi al treilea sistem — sistemul talamo- 
cortical —, care conferă o putere de 
rezoluţie crescută analizei aferenţelor, 
făcînd astfel posibilă apariţia unor răs- 
punsuri flexibile şi complexe la modi- 
ficărila ambianţei (23). 

(Altă Jaracteristică a circuitului lim- 
bic tonstă în prezenţa la acest nivel-a 
fenomenului de postdescărcare prelun- 
gită ca urmare a unei'stimulări, ceea 
ce poate explica în parte persistenţa 
componentei emoționale, precum și fap- 
tul că răspunsurile emoţionale sînt în 
general mai prelungite, durind de obi- 
cei mai mult decît stimulul care le 
declanşează. 


Sistemul limbic și în special nucleul 


amigdalian reglează comportarea gene- 
rală afectivă a individului, influenţind 


simultan, în mod sinergic, manifestă- 
rile somato-motorii şi funcţiile vegeta- 
tive care condiţionează aceste mani- 
festări (22). Excitaţia acestor zone mo- 
bilizează concomitent — deși inegal — 
diferite tipuri de activităţi nervoase, 
antrenind efecte variate parasimpati- 
comimetice (trofotrope) și simpatico- 
mimetice (ergotrope), efecte motorii, 
reacţii de pregătire, frică, furie etc. 
Stimularea nucleului amigdalian pro- 
duce la om o senzaţie de frică puternică, 
iar uneori chiar furie (12). În cazul 
leziunilor bilaterale ale lobului tem- 
poral (amigdalo-hipocampice), s-a ob- 
servat la unele persoane incapacitatea 
de a ţine minte evenimentele recente 
(dar nu şi pe cele dinaintea operaţiei), 
precum și o agnozie vizuală şi un com- 
portament docil şi hipersexual. Stimu- 
larea cu ajutorul electrozilor implan- 
taţi cronic determină creșterea debitu- 
lui verbal spontan, percepțiile senzo- 
riale devenind plăcute, cu un cuvint 
apare o stare de „fericire“. În alte ex- 
perienţe (32), însă, aceeași stimulare: 
producea halucinaţii însoţite de sunete 
vii, subiectul părind a trăi o viaţă 
dublă (una trecută şi alta prezentă). 
Dintre structurile corticale, hipocam- 
pul are cel mai scăzut prag convulsiv 
şi, de aceea, excitarea lui produce con- 
vulsii. În același timp, stimularea hipo- 
campului determină şi o serie de modi- 
ficări respiratorii şi cardiovasculare, 
precum şi mişcări ale feţei, membrelor 
şi trunchiului. La animal, excitarea 
amigdalei, hipocampului, talamusului 
şi tegmentului mezencefalic produce 
frică („arii de frică“), în timp ce exci- 
tarea septului și a regiunii preoptice 
produce plăcere; de asemenea, exci- 
tarea cortexului cingulat provoacă mo- 
dificări r&spiratorii, vasculare şi vis- 
cerale, însă de intensitate mai mică 
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«decit cele produse prin excitarea hipo- 
campului. Cortexul frontal este impor- 
tant în motivaţie, inteligenţă, judeca- 
“tă, raţionamentul abstract şi controlul 
emoţional, fiind dovedit că activitatea 
neocorticală modifică cert comporta- 
mentul emoţional, iar emoția, odată 
declanșată, nu poate fi oprită volun- 

tar (6). 

Complexul hipotalamic exercită o 
puternică funcţie moderatoare asupra 
«comportării generale și emotive indi- 
viduale, distrugerea sa la animale de- 
terminînd o hiperactivitate și hiperemo- 
tivitate. 

“ Hipotalamusul de asemenea pare să 
joace un rol foarte important în com- 
portamentul afectiv. Stimularea elec- 
+rică la animale, în special a nucleilor 
hipotalamici posteriori,  determinind 
creşterea presiunii sanguine, modificări 
respiratorii, pupilare etc., iar cînd 
stimulul este intens, reacţii motorii şi 
de „luptă“. Stimularea aceleiași regiuni 
hipotalamice la om determină modi- 
ficări viscerale asemănătoare, dar fără 
trăirea afectivă corespunzătoare celei 
întilnite în emoţii. De aceea se presu- 
pune că această experienţă subiectivă 
(trăire afectivă) — componentă esen- 
ţială în emoţii — este rezultatul par- 
ticipării altor zone (în primul rind 
probabil a celor corticale). 

Rolul hipotalamusului în comporta- 
mentul emotiv reiese și din legăturile 
sale cu sistemul nervos vegetativ — în 
primul rînd cu sistemul simpatic —, 
prin intermediul căruia se realizează 
modificările organice din emoţii. În 
ceea ce privește funcţiile parasimpati- 
cului în emoţii, cunoştinţele sint mai 
puţine, acest sistem participind pro- 
babil în producerea reacţiilor inhibi- 
torii, precum şi în unele emoţii cu 
«caracter de relaxare (33). 


Hipotalamusul îşi exercită influen- 
ţele sale prin căile vegetative descen- 
dente, multisinaptice, în porțiunile la- 
terale ale formaţiunii reticulate, precum 
şi prin controlarea eliberării catecola- 
minelor (epinefrină şi norepinetrină) 
din medulara  suprarenaliană, sub- 
stanţe responsabile” de o serie de modi- 
ficări fiziologice ce însoțesc stările 
emoţionale (tahicardie, hipertensiune, 
creșterea consumului de 0; etc.). Hi- 
potalamusul, fiind cel mai important 
centru subcortical implicat în controlul 
sistemului nervos vegetativ, poate fi 
considerat şi ca un centru al expresiei 
emoţionale (4). 

Rolul cortexului în viaţa afectivă 
rezultă nu numai din legăturile com- 
plexe prin care realizează coordonarea 
regiunilor subcorticale, dar și din par- 
ticiparea directă corticală în emoţii şi 
mai ales în sentimente. Rolul cortexu- 
lui în problema condiţionării procese- 
lor afective, în stabilirea relaţiilor 
complexe dintre individ şi mediu, în 
îmbogățirea şi amplificarea reacţiilor 
emotive necondiționate, în evocarea 
unor emoţii pe baza amintirilor, a si- 
tuaţiilor trăite în trecut sau imagina- 
rea unora posibile este de necontestat. 
La animalele decorticate reacţiile emo- 
tive au un caracter violent („pseudofu- 
rie“, numită așa din cauza caracteru- 
lui violent, probabil a lipsei de expe- 
rienţă subiectivă și din cauză că înce- 
tează brusc în momentul întreruperii 
stimulării), din care cauză se presu- 
pune că, în mod normal, scoarţa ar 
exercita o acţiune inhibitorie asupra 
formațiunilor  diencefalice. Acţiunea 
inhibitorie a rinencefalului a fost dove- 
dită experimental indirect, prin con- 
statarea că extirparea acestei forma- 
țiuni determină o intensificare a emo- 
ţiilor. 
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S-a observat de asemenea că între 
cortex şi regiunile subcorticale există 
anumite raporturi pe baza fenomenu- 
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Stări afective particulare 
Frica şi furia 


Frica şi furia sint stări emoţionale 
în unele privinţe destul de legate între 
ele (6), fiind caracterizate printr-o ca- 
pacitate scăzută de coordonare a răs- 
punsurilor psiho-motorii și printr-o pu- 
ternică încărcătură afectivă ce limi- 
tează starea de conştienţă. Aceste stări 
de afect devin într-adevăr patologice 
cînd se pierde controlul conștient şi, 


„ 


lui de inducţie reciprocă. Astfel, într-o 
„activare“ intensă corticală modificările 
ce însoțesc emoţiile sint uneori mai slabe 
(inducţie negativă), în schimb 
sînt mai puternice cînd scoarţa 
este inhibată (inducţie pozi- 
tivă). În timpul stărilor emo- 
tive s-au înregistrat  modi- 
ficări ale biocurenţilor  cere- 
brali corticali, ceea ce consti- 
tuie o altă dovadă a partici- 
pării cortexului (fig. 191) la 
viața afectivă. Trebuie menţi- 
onat de asemenea importantul 
control exercitat de cortex 
asupra afectivității, omul fiind 
capabil (cel puţin într-o anu- 
mită măsură) să-și contro- 
leze voluntar („stăpinească“) 
emoţiile sau expresiile emo- 
ţionale. 


Fig. 191 — Derivaţii electroencefalo- 
grafice la: 
A — un individ normal în cursul unei 
perioade de tensiune psihică și în timpul 
unei perioade de relaxare; Se constată 
reducerea sau chiar suprimarea ritmului 
« în cursul aprehensiunii; B—un bolnav 
anxios (sus), comparativ cu un ritm a 
bine reprezentat la un individ normal 
(jos) (după Lindsley, 1950). 


odată cu acesta, capacitatea de discer- 
nămint a faptelor şi evenimentelor, 
ca și a consecinţelor acestora (30). Ma- 
nifestările externe ale fricii (reacţia de 
fugă sau evitare, sudoraţia, dilataţia 
pupilară, întoarcerea capului intr-o 
parte şi alta, iar la animale — ghemui- 
rea, şuierarea, scuiparea, miriirea, pi- 
loerecţia, muşcăturile şi zgirieturile 
bine direcționate etc.) sînt răspunsuri 
vegetative și reflexe în vederea evitării 


1016 


unui pericol, multe dintre aceste ma- 
nifestări fiind însă comune și stării de 
furie. Frica şi furia apar în situaţii 
neobișnuite probabil ca răspunsuri de 
protecţie instinctuală la amenințările 
din mediu, faţă de care individul nu 
şi-a „elaborat modalităţi adecvate de 
acţiune sau în condiţii în care nu se 
revede tot ceea ce ar putea surveni“ 
(33), Frica apare în general în orice 
situaţie în care există dificultăţi de 
adaptare, iar furia — în situaţii con- 
flictuale, frustrări, nedreptăţi, împie- 
dicarea exercitării unei acţiuni etc. (33). 

Reacţia de frică (deseori amestecuri 
de frică şi furie) poate fi produsă la 
animalele vigile prin stimularea hipo- 
talamusului și a nucleilor amigdalieni. 
În schimb, atit reacţia de frică, cit și 
manifestările sale vegetative şi umorale 
sint absente în situaţii în care ar trebui 
în mod normal să existe, dacă sint 
distruși nucleii amigdalieni. Un exem- 
plu demonstrativ este oferit de reacţia 
maimuţelor faţă de șerpi: maimuţele 
manifestă normal o frică intensă faţă 
de șerpi, dar după lobectomie tempo- 
rală bilaterală (care exclude și nucleii 
amigdalieni) maimuţele se apropie de 
şerpi fără frică, îi prind şi chiar îi 
mănincă. Manifestări de pseudofurie 
(sham-rage ) au tost obţinute la anima- 
lele decorticate (ablaţii masive ale 
telencefalului) prin excitarea numai a 
hipotalamusului posterior, animalele 
prezentind o serie de reacţii de furie 
(miriie, latră) în urma unei uşoare 
atingeri cutanate (1). Această stare 
a fost numită pseudofurie (falsă furie), 
deoarece încetează brusc odată cu 
dispariția stimulului și, deşi are un 
caracter violent, este lipsită de expe- 
riența subiectivă, fiind vorba probabil 
numai de expresia exterioară a emoţiei. 

În mod normal acest comportament 
emoţional poate fi inhibat de cortex, 
starea de furie neexprimindu-se decit 
dacă stimulul este suficient de violent. 
Din aceste date se poate deduce că 
scoarța cerebrală nu controlează nu- 
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mai hipotalamusul, dar în același timp 
integrează emoția exprimată în viaţa 
psihică. În cazul suprimării acţiunii 
cortexului, chiar excitanţii minori se 
dovedesc a fi suficienţi pentru a de- 
clanşa expresia emoţională. 

Două elemente caracterizează starea 
de frică: manifestările comportamen- 
tale create prin prezența sau iminenţa 
pericolului (frica propriu-zisă) și recu- 
noaşterea obiectului ca o ameninţare 
pentru supravieţuire (starea de anxie- 
tate). Primul element al emoţiei de 
frică este înnăscut, avind centrii bine 
precizaţi în hipotalamus şi mezencefal 
(cu multe conexiuni corticale), putind 
fi de asemenea corelat și cu un anumit 
nivel al adrenalinei şi al unor peptide 
hipotalamice și hipofizare - (ACTH, 
MSH). Frica fără recunoașterea obiec- 
tului poate fi identificată cu anxieta- 
tea, stare ce poate fi intensificată prin 
administrare de epinetrină și inhibată 
prin droguri cu acţiune antagonică, 
cum ar fi clorpromazina. Anxietatea, 
ca una dintre componentele şi totodată 
formele de obiectivizare a fricii la om, 
poate avea însă și unele componente 
ciștigate (reflex condiționate). 


Organismul uman se naște fără frică, 
iar copiii nu au frică de nimic, nici de 
foc, pină ce nu îi cunosc efectele. Prin 
urmare, deși emoția de frică este înnăs- 
cută, omul învaţă ceea ce este frica. 
Normal, cunoașterea emoţiei de frică 
implică un mecanism înnăscut, care 
este gata de a fi declanșat prin per- 
cepţia unui pericol definit precis, şi 
nu printr-o simplă presimţire, ca la 
nevrotici. Apoi intervine a doua latură, 
în care intră în acţiune glementul cog- 
nitiv. Condiţionarea joacă un rol im- 
portant în acest proces, tulburările 
sale fiind la originea multor stări de 
frică patologice sau fobii, frecvent în- 
tilnite în practica psihiatrică. 

Frica a fost și este mult utilizată 
în experimentele etologice, din cauză 
că animalele pot învăţa relativ ușor 
să evite sau să fugă din orice situaţie 
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asociată fricii. Acesta a fost și motivul 
principal pentru utilizarea emoţiei de 
înică drept motivaţie în experienţele 
privind mecanismul chimic al memo- 
riei şi învăţării (2) (37). Se știe că şobo- 
lanii preferă să trăiască în întuneric, 
dar dacă sînt curentaţi în drumul spre 
cuşcă, refuză să mai meargă la întu- 
neric şi rămin afară; deci, prin repe- 
tare s-a reuşit să se dezvolte o frică 
faţă de întuneric, stare însoţită de un 
comportament emoţional  corespun- 
zător (defecaţie, urinare, rezistență la 
forțarea de a intra în întuneric și de 
a fugi dacă trecerea era liberă etc.). 
După ce animalele erau complet antre- 
nate, au fost sacrificate și extractele 
obţinute din creierele lor au fost injec- 
tate unor şobolani normali (cu frică 
de lumină și preferință pentru întu- 
neric), cărora li s-a transmis frica de 
întuneric, animalele respective refuzind 
să intre în cușcă, deși nu mai sufereau 
şocuri electrice la trecere. Aceste expe- 
rimente demonstrează că a fost „trans- 
ferată“ realmente emoția de frică ca 
o emoție generală, deoarece acești şo- 
bolani se speriau nu numai de întune- 
ic, ci şi de alţi excitanţi nocivi (şocuri 
electrice etc.). Studiind. condiţiile op- 
time ale acestui transfer s-a putut do- 
vedi că realizarea cu succes necesită ca 
donorii să fie învăţaţi cel puţin 5 zile, 
şi nu mai mult de 8 zile, iar transfe- 
rul să fie corelat cu cantitatea de 
creier injectat (existind o interrelaţie 
strinsă doză-răspuns). 

În alte experienţe, prin injectarea 
de extracte cerebrale s-a „transferat 
unor șobolani normali o inhibiţie a emo- 
ţiei de frică, obţinută prin obișnuirea 
animalelor faţă de anumiţi excitanţi 
(zgomot, lumină, atingeri mecanice etc.). 

Încercările de izolare şi identificare 
a substratului biochimic responsabil 
de acest transfer au dus la concluzia 
că acesta ar fi de natură peptidică, 
avind o greutate moleculară în jur de 
1200 şi 8—12 resturi de aminoacizi în 
moleculă. Pe baza sugestiei lui Hyden 


(1967) asupra codificării culorilor, po- 
trivit căreia o celulă nervoasă își dez- 
voltă specific numai un singur tip de: 
model proteic dependent de activitatea 
sa anterioară, s-a emis ipoteza că acest. 
peptid acţionează ca un „marker“, ca- 
pabil de a identifica sinapsele implicate 
în anumite tipuri de răspunsuri emo- 
ţionale învăţate (25) (37). 

În afara interesului teoretic, aceste 
experienţe prezintă și o reală impor- 
tanţă prin aspectul lor euristic, permi- 
ţind a se pătrunde în intimitatea pro- 
ceselor prin care creierul descifrează 
codul molecular şi prin care informaţia. 
ciştigată este stocată şi utilizată la ne- 
voie. Faptul că informaţia poate fi 
transferată de la un animal la altul 
prin mijloace biochimice justifică pre- 
supunerea că s-ar putea interveni prin 
mijloace farmacologice în influențarea 
emoţiei de frică, de multe ori nejusti- 
ficată (nevroze anxioase etc.), dezvol- 
tîndu-se curajul, care înseamnă de fapt 
un control eficient al emoţiei de frică. 


Agresivitatea și placiditatea 


Agresivitatea şi placiditatea (impa- 


'sibilitatea) se află într-un echilibru di- 


namic la majoritatea animalelor şi oa- 


menilor. Dacă la animalul normal nu-' 


mai iritaţiile majore determină „pier- 
derea calmului“ (6), în timp ce stimu- 
lii minori sînt ignoraţi, la animalele cu 
anumite leziuni cerebrale acest echili- 
bru este modificat, apărind stări în 


care majoritatea stimulilor minori evo-. 


că episoade violente de furie sau, dim- 
potrivă, în care majoritatea stimulilor 
producători de supărare nu pot scoate 
animalul din „calmul“ său anormal. 
Astfel, răspunsuri agresive la stimuli 
minori sînt observate la animale după 
îndepărtarea neocortexului, precum şi 
după leziuni ale nucleilor hipotalamici 
ventro-mediali şi septali, cortexul cere- 
bral fiind intact. Pe de altă parte, dis- 
trugerea bilaterală a nucleilor amigda- 
lieni produce la maimuțe o stare de 
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placiditate anormală, răspunsuri simi- 
are fiind observate de obicei şi la cîini 
sau pisici. Șobolanii sălbatici, care sînt 
feroci în captivitate, sint transformați 
prin această operaţie în animale la fel 
de docile şi blinde ca şi şobo- 
lanii albi obişnuiţi. Stimularea 
însă a unor porţiuni ale amig- 
dalei produce la pisici agresi- 
une, iar placiditatea realizată 
prin leziuni ale nucleilor amig- 
dalieni este transformată în a- 
gresivitate, prin distrugerea ul- 
terioară a nucleilor ventro-me- 
diali hipotalamici (fig. 192). 
Agresivitatea poate fi pro- 
dusă și prin stimularea unei 
zone ce se întinde de la hipo- 
talamusul lateral spre zona ce- 


animală experimentală poate aduce 
elucidări privitoare, la anumite stări 
emoționale, deși se loveşte de imposi- 
bilitatea înţelegerii „psihicului“ anima- 
lelor. Este îndoielnic dacă placiditatea 


nuşie a mezencefalului, în timp Cormporhament săi, Palit 
ce răspunsul agresiv, produs Agresv 


obişnuit prin stimulare amig- 
daliană, este abolit prin leziuni 
ipsilaterale în hipotalamusul la- 
teral sau mezencefalul rostral. 

Hormonii gonadici par a influența 
comportamentul agresiv (6) (38), agre- 
sivitatea fiind diminuată la animalele 
castrate și crescută prin administrare 
de androgeni. Agresivitatea este de 
asemenea condiţionată de factori so- 
ciali, la animale fiind mai pronunţată 
la masculii ce convieţuiesc cu femelele 
şi crescînd atunci cînd un străin este 
introdus într-un teritoriu aparținind 
unui cuplu (6). 

Pe baza dovezilor experimentale (6) 
s-a sugerat existența în hipotalamus 
şi sistemul limbic a două mecanisme 
intim legate — unul provocind placi- 
ditatea și celălalt agresivitatea. Dacă 
concepţia este reală, o anumită stare 
emoţională este determinată probabil 
de impulsurile aferente care reglează 
echilibrul dintre aceste mecanisme an- 
tagoniste. 

Răspunsurile emoţionale sint mult 
mai complexe și subtile la om faţă de 
animale, dar substraturile nervoase ar 
putea fi probabil aceleaşi (6). Fiziologia 


Pig. 192 — Localizarea leziunillor care produc la om 
comportamentul agresiv sau de placiditate (după 


Poeck, 1969). 


este recunoscută ca un sindrom clinic 
în practica medicală, dar atacurile de 
furie şi agresivitate ca răspuns la sti- 
muli obișnuiți au fost observate de 
multe ori la bolnavii cu leziuni cere- 
brale sau instalate ca o complicaţie a 
intervențiilor chirurgicale asupra hipo- 
fizei sau în unele boli ale sistemului 
nervos care distrug neuronii din siste- 
mul limbic şi hipotalamus (encefalita 
epidemică sau gripa). De asemenea, 
stimularea nucleilor -amigdalieni și a 
unor părţi din hipotalamus în timpul 
intervențiilor chirurgicale la oameni 
conștienți generează emoţii de frică, 
furie şi agresivitate. După producerea 
de leziuni amigdaliene bilaterale la bol- 
navi mintali agitaţi și agresivi, aceştia 
au devenit placizi și ușor de stăpinit. 
De asemenea, pare intcresant, faptul 
că acești bolnavi nu au prezentat nici 
hipersexualitate, nici pierderea memo- 
riei (6). 

Rolul hipotalamusului în procesele 
afectiv-emoţionale este departe de a 
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fi complet elucidat. În afară de crizele 
de pseudofurie produse prin excitare 
hipotalamică, experienţele de autoexci- 
tare electrică, prin apăsare repetată pe 
o manetă (25), au demonstrat că şobo- 
lanul atinge frecvenţe foarte mari şi 
timpi prelungiţi de excitație (,„self- 
stimulation“ ), atunci cînd electrodul 
se află implantat în hipotalamusul 
posterior premamilar, stimularea în 
această situaţie fiind legată probabil 
de o senzaţie de plăcere. În ciuda ab- 
senţei datelor privind modificările mor- 
fologice, este frapantă analogia între 
aceste experienţe şi exemplul „epilep- 
siilor hedonice“ observate la copii şi 
adolescenţi (petit mal însoţită de eufo- 
rie şi excitație sexuală), care, descope- 
rind întîmplător că lumina intensă le 
declanșează crizele, îşi caută sau pro- 
voacă voluntar surse strălucitoare sti- 
mulante (îşi mişcă degetele în soare 
pentru a-şi produce o activare printr-o 
adevărată stimulare luminoasă inter- 
mitentă, obţinind odată cu criza și 
plăcerea sexuală) (25). Stimularea elec- 
trică a hipotalamusului la om a deter- 


minat, pe lingă manifestări viscerale 
obișnuite, şi stări de anxietate însoţite 
de gemete necontrolabile (2). Rolul 
hipotalamusului în afectivitate reiese, 
de asemenea, şi din faptul că tulburările 


timice sint adesea asociate cu leziuni 
ale regiunii diencefalo-hipofizare (s-au 
observat crize de manie cu logoree 
după intervenţii neurochirurgicale hi- 
pofizare). Se poate spune deci că obser- 
vaţiile clinice, anatomice şi neurochi- 
rurgicale, precum și datele experimen- 
tale au confirmat presupunerile privi- 
toare la localizarea funcţiilor timice în 
diencefal, hipotalamusului revenindu-i 
rolul esenţial în reglarea unora dintre 
aceste funcţii. Deși cunoştinţele actuale 
sînt încă limitate, se poate afirma to- 
tuşi că hipotalamusul este mai mult 
decît o simplă formaţiune situată în 
calea descendentă a influxurilor efe- 
rente emoţionale. Cu toate acestea, ma- 
joritatea autorilor subliniază că hipo- 
talamusul nu trebuie totuși considerat 
drept „centrul emoţional și al reacţiilor 
personalităţii“ (fig. 193). Pentru reali- 
zarea unei asemenea integrări este ab- 
solut necesar cortexul cerebral, care 
are conexiuni importante cu hipotala- 
musul, talamusul, ganglionii bazali și 
glandele endocrine. Substratul perso- 
nalităţii rămîne creierul în întregime 


Fig. 193 — Secţiune sagitală prin cre- 
ierul uman: 


zonele punctate reprezintă principalele struc- 
turi care intervin în integrarea centrală și în 
controlul comportamentului emotiv; acestea 
includ polul frontal și suprafeţele orbitale 
ale lobului frontal, girusul cingulat, supra- 
faţa internă a lobilor temporali, aria pirifor- 
mă,  hipocampul, uncusul şi amigdala; 
dintre structurile subcorticale fac parte 
talamusul, subtalamusul, hipotalamusul, tor- 
nixul și formațiunea reticulată, care se 
întinde pînă la partea caudală a trunchiului 
cerebral; numerele reprezintă  cîmpurile 
Brodmann; în negru, în centrul imaginii, 
secţiune prin corpul calos şi cele două comi- 
suri (după Lindsley, 19514). 


personalitatea fiind în același timp un 
proces psiho-social, ce poate fi tulbu- 
rat atit prin lezarea substratului său 
cerebral, cît și prin influențe externe 
psiho-sociale. 
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În concluzie, se poate spune că stă- 
rile afectiv-emoţionale se află sub „in- 
îluenţa dinamogenă“ a sistemului lim- 
bic (11) (17), care se exercită asupra 
substanței reticulate mezodiencefalice 
de la hipotalamus pînă la centrii bul- 
bari (18), cuplul sistem limbic-hipota- 
lamus, sub controlul cortexului fron- 
tal, fiind cel care reglează şi afectivi- 
tatea. 

Anumite porţiuni ale sistemului lim- 
bic, în special hipocampul şi complexul 
amigdalian, au fost identificate a con- 
trola în limbaj cibernetic înregistrarea 
reintrărilor şi evaluării erorilor. Aceste 
formaţiuni nervoase intervin probabil 
prin menţinerea echilibrului între reac- 
țiile participatorii și preparatorii, în 
timp ce rolul cortexului frontal ar fi 
de „arie asociativă“ pentru sistemele 
limbice. 

Dispozitivele complexe neuronale hi- 
potalamice şi limbice selectează anu- 
mite mesaje, acţionind apoi asupra 
centrilor corticali, talamusului, gan- 
glionilor bazali şi formaţiunii reticu- 
late. Modul în care se realizează acti- 
varea funcţională a acestor structuri, 
echivalent al stărilor emoţionale, sigur 
că ar putea implica facilitări și inhibări 
selective (colaterale, autoinhibiţie), re- 
distribuirea populațiilor neuronale în 
activitate preferenţială, în funcţie de 
valoarea excitanţilor-prag sau chiar 
de existenţa unor „tonalizatori afec- 
tivi“ ipotetici (preconizaţi de Wiener), 
dar adevărata modalitate de funcţio- 
nare a reţelelor rămîne încă neeluci- 
dată. Există o unanimitate de păreri 

“referitoare la integritatea circuitelor 
nervoase necesare echilibrului afectiv, 
deși căile exacte ale acestor bucle func- 
ţionale nu sint încă cunoscute. Trebuie 
să menţionăm de asemenea influenţa 
reciprocă dintre procesele afective și 
celelalte procese cerebrale (procesele 
de cunoaștere, gindire, motivaţie, per- 


sonalitate etc.), trăirile afective reali- 
zindu-se numai în interacţiune cu 
aceste activităţi cerebrale. 

Motivația sensibilizează un anumit 
„program“, generează o anumită stare 
afectiv-emoţională, de expectativă Și 
căutare, ce provoacă neliniște, încor- 
dare, anxietate, chiar agitaţie moto- 
rie, avînd la bază o activare neselec- 
tivă a receptorilor, o activare difuză a 
analizorilor şi o mobilizare energetică 
a organismului. Satisfacerea motiva- 
ţiei poate duce la o stare de linişte, 
de destindere, stare dorită de orga- 
nism și care implică, în fond, executa- 
rea „programului“ propus. Afectivita- 
tea şi motivaţia se întrepătrund, fiind 
doi poli ai aceluiași proces, care se de- 
termină reciproc. În ultimă instanţă 
SNC „alege“ reţeaua nervoasă care 
să-i asigure, în condiţii optime, satis- 
facerea „programelor“ comportamen- 
tale și realizarea unei stări emotive 
pozitive. 


Evaluarea 
stărilor emoţionale 


Multă vreme a persistat părerea că 
emoţiile nu pot fi nici măsurate, nici 
codificate într-o modalitate obiectivă. 
Cu ajutorul unei noi discipline — „sen- 
tica“ (ştiinţa emoţiilor) — s-a realizat 
o punte între fiziologie și psihologie 
(27), evidenţiindu-se faptul că emoţiile 
ar putea avea o anumită reprezentare 
grafică. Pornind de la constatarea că 
orice muzician posedă un fel de „pul- 
saţie interioară specifică“, ce se oglin- 
dește în activitatea sa, s-a încercat 
dirijarea unei partituri printr-o apăsare 
pe un buton, conectat cu un sistem 
electronic de transducere a semnalelor. 
S-a constatat că aspectul curbelor era 
diferit, în funcţie de natura veselă sau 
tristă a partiturii. Cercetările s-au 
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extins apoi și asupra limbajului: un 
subiect, cu ochii închiși, apăsa uşor 
pe transductor, în timp ce asculta pe 
o bandă magnetică diferite cuvinte ce 
evocau stări emoţionale vesele, triste, 
venerație, ură etc., încercînd să retră- 
iască mintal aceste stări afective; la un 
anumit semnal trebuia să redea emoția 
trăită printr-o apăsare a degetului. 
Deosebit de interesant apare faptul că 
s-au realizat niște curbe variate după 
felul emoţiei, dar asemănătoare la 


toţi subiecţii cercetaţi — independent 
de nivelul cultural al acestora —, curbe 
ce reflectă probabil emoţiile primitive 
determinate ereditar. 

Menţionăm de asemenea că — deși 
grosolane — există și unele corelaţii 
electroencefalografice ale emoţiilor, în 
relaxare EEG arătind un ritm « €vi- 
dent, în timp ce în stări de anxietate, 
surpriză, tensiune psihică. se constată 
reducerea sau dispariţia ritmului a 
(fig. 191). 


FIZIOPATOLOGIA STĂRILOR AFECTIVE 


Datele despre. fiziopatologia afec- 
tivităţii (emoţiilor) au fost obţinute 
din trei surse principale (28): 

4) studiul fenomenelor emoţionale 
ce însoțesc crizele de epilepsie tempo- 
rală și „hipotalamică“; 

b) studiul tulburărilor emoţionale 
instalate consecutiv unor operaţii lo- 
cale cerebrale sau obţinute prin sti- 
mulări electrice focale ale unor arii 
corticale sau structuri subcorticale (în 
special lobii temporali și/sau structu- 
rile subiacente); 

c) studiul modificărilor afectivitătii 
în unele boli nervoase umane (tumori, 
encefalite, hemoragii), manifestări şi 
localizări care par a fi analoge cu feno- 
menele observate în experienţele pe 
animal. În sindromul pseudobulbar, 
de exemplu, se produce un fel de „scurt 
circuit“, ce face ca orice excitant să 
declanșeze un ris sau plins nejustifi- 


Hipo — și atimiile 


Hipotimiile desemnează scăderile, în 
grade diferite, ale tensiunii afective şi 
elanului vital (30), însoţite de reduce- 
rea expresivităţii mimice şi gestuale, 
apatie şi indiferenţă. Hipotimia se 
înțilnește în traumatismele cranio-ce- 
rebrale, boli organice de etiologie va- 
riată, boli psihice (oligofrenii), stări 
confuzionale și de deteriorare congeni- 
tală (30). 

Atimia (apatia sau indiferentismul 
afectiv) se caracterizează printr-o scă- 


cat; în boala Parkinson, orice stare 
afectivă, oricît de intensă, nu se oglin- 
deşte în mimica bolnavului, iar în le- 
ziunile lobului frontal există un ihdi- 
ferentism afectiv etc. Aceste date sint 
însă fragmentare şi nu permit descrie- 
rea bazelor fiziopatologice și anatomo- 
patologice ale tulburărilor afectiv-emo- 
ţionale cu aceeași acuratețe cu care 
aceasta este posibilă în cazul tulburări- 
lor motorii sau senzoriale de exemplu, 
atit din cauza mijloacelor reduse de 
cercetare a emoţiilor, cît şi pentru că 
acest comportament afectiv-emoţional 
este cu mult mai complex decit func- 
ţiile motorii sau senzoriale, avind o 
marcată amprentă individuală. 

Din punct de vedere fiziopatologic 
tulburările afective pot fi apreciate 
atit cantitativ — sindroamele hipo- şi 
hipertimice —, cit şi calitativ — para- 
timiile (30): 


dere intensă, mergind pînă la absenţa 
tonusului afectiv, inexpresivitate mi- 
mico-gestuală, lipsă de participare și 
interes faţă de situaţiile sau evenimen- 
tele ambianţei sau faţă de propria per- 
soană. Se întilnește în idioţie, demenţe 
de etiologie variată, stări confuzionale 
intense, schizofrenie, catatonie. 
Anestezia psihică dureroasă, care con- 
stă în incapacitatea bolnavului de a 
se manifesta afectiv (bucura, întrista 
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etc.), reflectă de fapt „durerea morală 


a bolnavului care conştientizează. slă- 
birea sau pierderea capacităţii de rezo- 
nanţă afectivă și suferă din cauză că 
nu poate suferi, că nu poate trăi afec- 
tiv relaţiile cu cei din jur, evenimen- 


Hipertimiile 


Hipertimiile desemnează exagerările, 
intensificările în grade diferite ale ten- 
siunii afective și elanului vital, care 
pot fi la rîndul lor hipertimii pozitive 
sau negative: 

Buforia — hipertimie pozitivă — se 
caracterizează printr-o exagerare a dis- 
poziţiei în sensul veseliei, printr-o în- 
cărcătură afectivă pozitivă intensă, 
însoţită de creşterea expresivităţii mi- 
mice și gestuale şi debit verbal cres- 
cut. Stări de euforie moderată se în- 
tilnesc în intoxicații ușoare variate 
(tutun, alcool, cafea, benzedrină, co- 
feină, cocaină etc.), stări subfebrile 
etc. Euforia, în adevăratul înţeles al 
cuvintului, deci intensă, se întilneşte 
în unele boli psihice: fazele maniacale 


Paratimiile 


Paratimiile se caracterizează printr-o 
discordanţă între răspunsul afectiv și 
conţinutul faptic, prin reacţii aberante 
şi inadecvate, paradoxale chiar, faţă 
de evenimentele și situaţiile ambiante. 
Se întîlnesc frecvent în schizofrenii 
(stabile şi intense), în stările reactive 
și la persoanele intens psihotraumati- 
zate. 

Tot în acest grup se încadrează şi 
starea denumită inversiune afectivă, 
care constă în reacţia afectivă negativă 
faţă de persoanele pe care bolnavul le-a 
iubit înainte de boală sau pe care ar 
trebui să le iubească (soţie, copii, pă- 
rinţi etc.). Se întilneşte în schizoirenie, 
parairenie, paranoia (mai rar). 


tele care se desfăşoară în mediul am- 
biant“ (30). Se întilneşte în fazele tar- 
dive ale depresiilor, debutul sau peri- 
oadele preremisionale ale schizofreniei, 
sindroamele de depersonalizare și de- 

realizare (30). : 


ale psihozei maniaco-depresive, for- 
mele expansive ale paraliziei generale 
progresive, boli demenţiale (senile, vas- 
culare), oligofrenii, ca și în boala hiper- 
tonică, ateroscleroză şi stările post- 
traumatice cerebrale (30). 

O stare de euforie specială (joviali- 
tate expansivă, calambururi, glume, 
în general expansivitate afectivă săracă 
şi epuizabilă) denumită moria se întil- 
neşte în leziuni variate ale lobului 
frontal („sindromul frontal“). 

Depresia  (hipertimia negativă) se 
caracterizează printr-o încărcătură a- 
fectivă puternică, dar cu un conţinut 
negativ, și se întilneşte în unele stări 
nevrotice sau psihotice (33), în special 
psihoze maniaco-depresivă (30). 


Există însă o serie de tulburări afec- 
tive, cum ar fi incontinența afectivă 
(întilnită în fazele avansate ale atero- 
sclerozei cerebrale), ambivalența afec- 
tivă (schizofrenie, în senescenţă uneori), 
şi labilitatea afectivă (manie, oligofre- 
nie, psihopatii, demenţe etc.), care nu 
pot fi încadrate în sindroamele menţio- 
nate, relevind încă o dată marea com- 
plexitate și variabilitate a diferitelor 
stări afective, neexistind un consens 
„nici asupra faptelor, nici asupra cu- 
vintelor (E. Clapartde). De aceea, în 
continuare, se vor discuta numai unele 
aspecte ale tulburărilor afectivității 
(28) care sint mai bine studiate. 
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Agresivitatea patologică 


Agresivitatea se exprimă printr-o 
atitudine ostilă a unui individ faţă de 
ceilalți membri ai speciei sale sau, mai 
rar, față de alte tipuri de specii care 
trăiesc în aceeași comunitate socială şi 
are scopul de a suprima acţiunile al- 
tora, pentru promovarea propriilor 
activităţi (21). Comportamentul agre- 
siv la om, deși are baze fiziologice si- 
milare cu ale animalului, este controlat 
şi limitat într-un grad mult mai mare 
comparativ cu cel al animalului. 

Agresivitatea patologică (furia, mi- 
nia etc.) se deosebește de comporta- 
mentul agresiv normal prin următoa- 
rele criterii: scop neprecizat, poate fi 
indusă de stimuli minori, nespecifici, 
are proporţii excesive, nu poate fi 
întreruptă, nu obosește şi nu încetează 
cu saturaţia. Atacurile agresive au 
aspectul unui fenomen de „eliberare“ 
de sub controlul permanent al meca- 
nismelor frenatoare supraiacente (15). 

Atacuri agresive, de furie, se întil- 
nesc fie ca manifestări convulsive, fie 
ca fenomene interictale în epilepsia 
psiho-motorie (7). Comportamentul a- 
gresiv al acestor bolnavi începe ade- 
sea ca o reacţie la experienţe halucina- 
torii sau la distorsionări înșelătoare ale 
ambianţei. Crize asemănătoare se pro- 
duc în rabie, unde există leziuni ence- 
falitice primare în cornul Ammon (7). 

În contrast cu ceea ce se produce la 
animal, stimularea electrică profundă 
a lobului temporal la om induce rar 
reacţii de furie (27). Astfel de tulbu- 
rări agresive s-au descris în unele ca- 
zuri de tumori ale liniei mediane (în 
special ale septului pelucid), hipotala- 
musului, lobului temporal, în adenoa- 
mele hipofizare, anevrismele arterei 
comunicante posterioare etc. 

În cazuri rare furia umană poate fi 
foarte acută, elementară şi stereotipată 
în evoluţie, declanșată de stimuli ne- 
specifici, situaţie care seamănă foarte 
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mult cu „falsa furie“ (,„sham rage“ ) ob- 
ţinută experimental la animale. 

Structurile cele mai lezate în aceste 
cazuri de „furie“ patologică sînt regiu- 
nea septală, hipotalamusul, lobul tem- 
poral medial, tuberculul olfactiv, re- 
giunea tuberală, talamusul anterior, 
aria preoptică, hipocampul şi nucleul 
amigdalian, leziuni produse de tumori, 
convulsii epileptice focalizate, trauma- 
tisme cerebrale, intervenţii chirurgicale 
pentru tratamentul epilepsiei sau al 
altor tulburări psihice etc. 


Placiditatea patologică 


Comportamentul bolnavilor cu lezi- 
uni cerebrale focale sau care au suferit 
intervenţii chirurgicale cerebrale se 
poate modifica în sensul opus agresivi- 
tăţii, ei devenind blinzi şi docili, dacă 
înainte erau excitabili. Ceea ce carac- 
terizează placiditatea patologică este 
faptul că bolnavii rămîn în această 
stare chiar în condiţii neplăcute, sint 
indiferenți faţă de cei apropiaţi, își 
pierd nivelul afectiv, expresivitatea 
facială diminuă, vorbirea este mono- 
tonă, devin apatici. 

Placiditatea patologică nu trebuie 
concepută deci ca o simplă imagine 
„în oglindă“ a stării agresive (de furie), 
în care pierderea inhibiţiei dă naștere 
numai comportamentului agresiv, ne- 
modificînd alte reacţii afective (veselia, 
anxietatea etc.). În placiditatea patolo- 
gică există într-adevăr o scădere sau 
chiar o pierdere a comportamentului 
agresiv, însoţită însă şi de alte răspun- 
suri afective, ceea ce face ca aceste 
două comportamente să nu fie consi- 
derate ca opuse, şi ca ceva analog stă- 
rilor de veghe-somn, ris-plins etc. 

Starea de placiditate a fost observată 
în principal după lobectomie temporală 
bilaterală, precum şi în leziunile pro- 
funde ale lobilor temporali (asemănă- 
tor sindromului Kliiver-Bucy de la 
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maimuțe), în unele leziuni ale girusului 
cingulat (în care se produc modificări, 
ajungind pînă la starea de mutism aki- 
netic), în leziuni ale hipocampului, nu- 
cleului amigdalian, în caz de epilepsie 
focală, traumatisme etc. 


Anxietatea, și frica 


Aceste stări ce se pot întilni frecvent, 
la epileptici ca aură sau chiar ca mani- 
festări ale crizelor psiho-motorii din 
epilepsia temporală au putut fi pro- 
duse la om şi prin stimularea electrică 
a unor structuri aparţinind sistemului 
limbic (marginea fisurii sylviene sub 
girusul precentral, porţiunea anterioa- 
ră a lobului temporal, insula, fornixul 
sau amigdala). În aceste cazuri, se 
obțineau însă reacţii alternative de 
furie şi frică, chiar.și atunci cînd para- 
metrii stimulării rămineau identici. 
Bolnavii descriau în aceste cazuri pre- 
zenţa unor stări de anxietate variabile 
ca intensitate, în general fiind mai mult 
anxioși decit speriaţi de ceva specific. 
Anxietatea — „teamă fără obiect“ — 
se mai întilneşte cu predilecție în me- 
lancolia anxioasă, psihastenie, psiho- 
patia psihastenică, neurastenie, stări 
parânoide, intoxicații, la sevrajul to- 
xicomanilor, debutul psihozelor sau în 
cursul unor boli endocrine (hipertiroi= 
die, hipoovarie, hipoparatiroidie) (30). 
Cind anxietatea are „un acompania- 
ment somatic resimţit printr-o senza- 
ţie penibilă de disfuncţie a unui organ, 
aparat său sistem (algii precordiale, 
constricţie laringiană, toracică etc.) 
poartă numele de angoasă“ (30). 


Depresia 


Stări depresive prelungite (mai con- 
cret stări de tristeţe) (28) se întilnesc 
destul de frecvent în faza intercritică 
a epilepsiei (mai ales temporale), fiind 
interpretate ca reacţii depresive faţă 


de boală, care se adaugă problemelor 
sociale și personale ale acestor bolnavi. 
Stări depresive s-au mai descris şi în 
unele tumori ale lobului temporal, ale 
septului şi talamusului (antro-medial), 
precum. și între crizele de furie din 
cursul encetalitelor cu leziuni în cornul 
Ammon, hipotalamus, mezencefal și 
chiar punte. Stări depresive au mai! 
fost descrise, în afara afecţiunilor psi- 
hiatrice, și în unele scleroze multiple 
(cu leziuni diseminate în trunchiul ce- 
rebral). 


Sindromul Kliiver-Buey 


Extirparea bilaterală la maimuţele 
adulte a unei porţiuni întinse a lobului 
temporal şi a sistemului limbic (amig- 
dală, uncus și girus hipocampic) deter- 
mină următoarele modificări descrise 
de Kliiver şi Bucy (1937): agnozie vi- 
zuală, nevoia extremă de a examina 
toate obiectele cu gura (tendinţă orală), 
tendinţă foarte marcată de a nota și a 
fi atent la fiecare stimul vizual („hiper- 
metamorfoză“), „irezistibilul“ impuls 
de a atinge fiecare obiect, modificări 
în comportamentul emoţional (placi- 
ditate), modificări în comportamentul 
sexual (o puternică creștere în activi- 
tatea și diversitatea manifestărilor. se- 
xuale) şi modificări în obiceiurile die- 
tetice. teşi 

Sindromul în totalitate, așa cum se 
prezintă la primate, nu a fost observat 
în patologia umană (28), ceea ce nu 
surprinde, avind în vedere marile deo- 
sebiri morfologice şi comportamentale 
dintre specii. în ciuda acestor diferen- 
țe, există totuşi unele boli degenera- 
tive cerebrale umane (bolile Pick și 
Alzheimer), cu implicare bilaterală a 
lobilor medio-bazal temporali sau, mai 
puţin frecvent, cu intarcte. bilaterale 
temporale, în care se regăsesc o serie 
de caracteristici ale sindromului descris 
la primate. Unele simptome ale sindro- 
mului se observă de asemenea după 
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lobectomii temporale bilaterale (care 
acum nu se mai practică, tocmai din 
această cauză), în unele cazuri de epi- 
lepsie focală, encefalite, arterioscleroză 
cerebrală etc. + 

În aceste diverse condiţii se insta- 
lează la om un sindrom Kliiver-Bucy 
mai mult sau mai puţin complet (28). 
Principalul semn al sindromului ră- 
mine tendinţa bolnavilor de a apuca şi 
duce la gură toate tipurile de obiecte, 
inclusiv cele periculoase (flori, brice, 
țigări, cutii cu chibrituri, chibrituri 
aprinse şi chiar propriile excremente) — 
bolnavii apucă cu gura farfuriile cu 
hrană de la alţii, ca și ţigările din gura 
altora etc. În unele cazuri obiectele 
sînt înghiţite, alteori sînt doar meste- 
cate și apoi aruncate. În acest sindrom 
există o combinaţie de „grasping“, bol- 
navii folosind mîinile numai ca ajutor 
(simptom ce presupune o leziune fron- 
tală). O altă manifestare importantă a 
sindromului este placiditatea; bolna- 
vii care înaintea îmbolnăvirii fuseseră 


iritabili, agresivi şi neastimpăraţi, de- 


vin calmi și liniștiți, pierd impulsivi- 
tatea, devin indiferenți, iar reacţiile 


emoţionale diminuă foarte mult. În 


unele forme se produc anomalii, se- 
xuale (incercarea de a săruta medicul, 
masturbaţii, creşterea. libidoului,  în- 
clinaţii homosexuale etc.). În alte ca- 
zuri s-au raportat tulburări severe de 
memorie, tulburări vizuale şi atracţia 
bolnavului de a atinge obiectele cu 
mîna sau agnozia vizuală. 

Din punctul de vedere al localizării 
leziunilor, acestea implică totdeauna 
regiunile filogenetice vechi ale lobilor 
mediotemporali, iar leziunea cornului 
Ammon este obligatorie pentru produ- 
cerea sindromului. 

Recent (8) producerea. sindromului 
Kliiver-Bucy la animal a fost explica- 
tă ca fiind o consecinţă a disconecţiei 
de la sistemul limbic, fără a se ști 
dacă aceasta este posibilă și la om (28). 


Risul şi plînsul patologie 


Plinsul infantil este o capacitate 
înnăscută a nou-născutului uman sănă- 
tos. Iniţial el se produce fără lacrimi 
şi debutul primelor lacrimi variază în 
timp. Zimbetul poate apărea în primele 
zile ale vieţii, însă cei mai mulţi autori 
sînt de acord că elapare în a 9-a —a 
12-a zi sau a 3-a săptămînă. Risul nu 
apare înainte de a 20-a săptămînă și 
se însoţeşte de reflexe tipice de expi- 
raţie numai după a 6-a lună de viaţă. 
În primele săptămini ale vieţii. reac- 
ţiile neplăcute predomină cantitativ 
asupra celor plăcute, raportul: dintre 
ele. fiind de 3:2 (28). | 

Zimbetul şi risul cu expresiile lor 
motorii sint: modele înnăscute și la 
început nu sînt adecvate situaţiei ex- 
terne specifice, constituind răspunsuri 
nespecifice (31). Cu maturarea progre- 
sivă a. creierului, modelele expresiei 
faciale urmează o secvenţă recunoscută 
cu o limitare crescută și un control al 
mișcărilor adecvat situaţiilor. Mode- 
lele expresiei faciale ce se petrec ini- 
ţial ca reflexe, odată cu dezvoltarea 
recunoașterii vizuale devin imitative, 
pentru ca în final să se producă primar, 
numai ca răspunsuri specifice emoţio- 
nale, în special în contextul social. 

Risul şi plinsul nu par a fi mani- 
festări controlate de sistemul limbic;; 
cu toate acestea sint incluse în cadrul 
tulburărilor afective, din cauză că ex- 
presiile şi simțămintele emoţionale sint 
foarte strins legate de aceste manifes- 
tări, exteriorizindu-se deseori prin 
aceste modalităţi. Risul și plinsul sint 
considerate patologice cînd devin con- 
tinue şi legate de comportament sau 
împrejurări neadecvate. Aceste stări 
afective, care au diverse etiologii, pot 
coexista fie ca atare, fie în diferite 
combinaţii, schimbindu-se uneori , în 
cursul evoluţiei una în cealaltă. 

Muşchii expresiei faciale și vocale, 
precum şi modificările respiratorii, va- 
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somotorii, secretorii acţionează în a- 
ceste cazuri patologice ca şi în stările 
normale de ris și plins, astfel că la o 
examinare statică (fotografie) aspectul 
bolnavilor este asemănător cu cel din 
stările normale (atit risul patologic cit 
şi cel normal se însoțesc de contracția 
clonică a mușchilor expiratori, iar plin- 
sul, de contracția clonică a mușchilor 
inspiratori). 

Cele două stări afective patologice 
pot fi diferenţiate totuși de stările nor- 
male prin două modalităţi: 

— cu ajutorul observaţiei, cînd se 
poate constata că expresiile nu sînt 
adecvate situaţiei, apărind spontan 
sau fiind exagerate de evenimente ne- 
specifice variabile; de asemenea, lip- 
sește spectrul normal de creştere gra- 
dată de la zimbet la ris sau de la tris- 
teţe la plins, risul sau plinsul patologic 
începînd prin paroxisme, atingind un 
maximum, după care scad lent, sec- 
venţă ce nu poate fi întreruptă sau 
influenţată de bolnav sau de asistenţă. 
Risul și plinsul patologice constau mai 
curind într-o modalitate stereotipă, 
apăriînd deci ca un automatism sau o 
stereotipie motorie, acest tip monoton 
al mişcărilor fiind denumit „model 
motor“ (16); 

— cu ajutorul relatărilor subiective, 
din care reiese că expresiile faciale nu 
corespund unei modificări emoţionale 
corespunzătoare. De fapt, cei mai mulţi 
bolnavi se împotrivesc chiar mişcărilor 
faciale sau pur și simplu le suportă 
greu. Unii bolnavi rămîn afectiv indi- 
ferenţi la mișcări și numai în cazuri 
rare par a fi veseli sau trişti în timpul 
risului sau plinsului patologic. Aceste 
expresii faciale nu rezolvă tensiunea 
internă, ca la persoanele sănătoase, şi 
nu sînt transmise observatorilor. 


Se poate conclude deci că risul şi 
plinsul patologice se caracterizează 
prin faptul că apar ca răspuns la 
stimuli nespecifici, în absenţa unor mo- 
dificări similare ale stării afective 
(lipsă de interrelaţie dintre modifică- 


rile afective şi expresia observată), în 
absenţa unui control voluntar al inten- 
sităţii şi duratei expresiei faciale (sec- 
venţe automate) şi a unor modificări 
corespunzătoare în starea sufletească. 

În ceea ce privește patogenia risului 
şi plinsului patologice se poate men- 
ţiona că automatismele faciale apar ca 
urmare a unor leziuni ale sistemelor 
motorii piramidale şi extrapiramidale, 
fiind considerate obișnuit ca fenomene 
de eliberare. Cea mai cunoscută ipo- 
teză (39) presupune existenţa unui cen- 
tru „facio-respirator“ supranuclear pon- 
to-bulbar, conectat cu nucleii faciali şi 
ambigui şi cu celulele motorii din cor- 
nul anterior medular, centru care ar 
coordona mișcările faciale şi respiratorii 
pentru ambele tipuri de expresie. „Me- 
canismul facio-respirator“ ar putea 
controla atît mişcările voluntare, cît şi 
pe cele involuntare, iar o inhibiţie mai 
puternică a controlului voluntar ar 
putea declanşa o manifestare mai pro- 
nunţată a mecanismelor involuntare ale 
expresiei faciale. Alţi autori consideră 
că în aceste manifestări ar fi implicate 
leziuni ale nucleilor extrapiramidali, 
deoarece s-au găsit leziuni morfopato- 
logice în ganglionii bazali la 2/3 din 
cazurile de ris şi plins studiate (28). 

Leziunile hipotalamusului pot fi de 
asemenea importante, unii autori sus- 
pectind un „centru“ pentru elaborarea 
risului în această regiune, în timp ce 
alţii (28) consideră că hipotalamusul 
și alţi nuclei diencefalici ar fi arii im- 
portante ale integrării mişcărilor expre- 
sive emoţionale și senzaţiilor. Controlul 
voluntar al acestor centri ar putea fi 
exercitat pe calea tractului piramidal. 

Pe 30 de cazuri de ris şi plins pato- 
logice studiate necropsic s-a ajuns la 
următoarele concluzii (28): 

— producerea acestor manifestări 
patologice nu necesită obligatoriu le- 
ziuni bilaterale ale sistemelor de fibre 
de la cortex sau subcortex spre nucleii 
motori ai punţii și bulbului, întrucit 
uneori s-au găsit leziuni unilaterale; 
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— în leziunile unilaterale nu s-a 
putut stabili dacă există o dominanţă 
a unei emisfere în privința risului și 
plinsului patologice, cu toate că aceste 
stări sînt strins legate de mișcările fa- 
ciale, la rindul lor, adiacente topografic 
şi legate de vorbire; 

— leziunile corticale nu pot produce 
rîs şi plins patologice; 

— leziunile subcorticale au fost pre- 
zente în majoritatea cazurilor la nive- 
lul genunchiului capsulei interne și neo- 
striatului şi mai rar în paleostriat şi 
talamus (hipotalamusul a fost tot- 
deauna intact), adică în regiuni supe- 
rioare față de cele presupuse a fi se- 
diul „mecanismului facio-respirator“ 
(trunchiul cerebral mijlociu şi inferior) 
(28); 

— risul şi plinsul patologice nu sint 
produse de tulburări în funcţia unor 
sisteme motorii distincte, iar concepţia 
mai veche ce considera că leziunile 
tractului piramidal ar putea determina 
o' pierdere a inhibiţiei expresiilor fa- 
ciale nu s-a verificat. Datele anatomice 
arată că sindromul poate rezulta atît 
prin lezarea sistemului piramidal, cit 
şi a celui extrapiramidal. 

În prezent se poate conclude că le- 
ziunile implică întotdeauna sisteme cu 
funcţii motorii. Risul și plinsul pato- 
logice ar fi produse constant prin între- 
ruperea sistemului de control, localizat 
probabil la baza trunchiului cerebral. 
Se pot implica unul sau mai multe 
niveluri extinzindu-se de la bulb pină 
la talamus. Dacă considerăm unele di- 
ferențe, pe de o parte, între tipurile 
periodice şi cele paroxistice ale risului 
şi plinsului patologice și, pe de altă 
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Îi a_n. 
LIMBAJUL 


Definiția și caracteristicile limbajului 


Limbajul constituie una dintre 
manifestările esenţiale ale vieţii psi- 
hice umane, fiind mijlocul principal 
prin care omul îşi poate comunica 
gindurile 'sale, fără limbaj neputind 
fi concepută nici existenţa omului ca 
ființă socială, nici existența societăţii. 
Limbajul, ca formă specific umană, 
permite comunicarea întregului con- 
ţinut al vieţii psihice, fără însă ca 
diferitele elemente componente ale 
acesteia să prezinte aceeași pondere în 
procesul comunicării. Deși limbajul se 
află în strinse relaţii cu toate proce- 
sele psihice ale omului (chiar cu cele 
elementare), s-a stabilit că dintre 
acestea gindirea reprezintă principalul 
conţinut al vorbirii. 

Limbajul implică un ansamblu de 
semnale codificate special şi transmise 
prin anumite canale de informaţie 
semenilor. În funcţie de canalul utilizat 
(de modalitatea de exprimare), se 
deosebește un limbaj vorbit, scris şi 
gestual. 

Limbajul reprezintă (38) „o atare 
activitate specific umană, de care nici 
nu s-au apropiat rudele cele mai apro- 
piate ale omului şi cei mai activi imi- 
tatori ai săi “(afirmaţia se referă, desi- 
gur, nu atit la aspectul fonetic, cit 
mai ales la cel semantic). Numai omul 
posedă o anumită structură mortolo- 
gică, dar mai ales funcţională a SNC şi 
a organelor fonatoare, care i-a permis 
depășirea limitelor elementului biolo- 
gic de comunicare, propriu animalelor. 


Trebuie precizate diferenţele dintre 
limbă şi limbaj. Limba, ca cel mai im- 
portant mijloc de comunicare între oa- 
meni (Lenin), este un fenomen social- 
istoric, care se dezvoltă odată cu dez- 
voltarea poporului respectiv de-a lungul 
timpului, fiind un fenomen ,extraindi- 
vidual“ și depinzind nu de existenţa 
individului, ci de existenţa poporului 
respectiv, care utilizează limba ca 
mijloc de comunicare şi gindire. 

Limbajul este o manifestare indivi- 
duală a limbii, adică utilizarea con- 
cretă a limbii de către fiecare individ 
component al poporului respectiv 
(„limba în acţiune“ — după expresia 
lui Rubinstein), un fenomen neuro-psi- 
hologic, care se constituie şi se dezvoltă 
în ontogeneză. Aceasta nu înseamnă 
însă că limbajul este numai un feno- 
men individual; el este individual 
numai în măsura în care ne referim la 
mecânismele neuro-psihice de  elabo- 
rare a lui, avind însă și un caracter 
social, în măsura în care limbajul 
se formează la fiecare individ în con- 
diţiile vieţii sociale. Limbajul este deci 
un fenomen social generat de necesi- 
tatea cooperării mai multor oameni 
în procesul muncii, el nefiind altceva 
decit „organizarea într-un sistem de 
semnale codate a unor manifestări 
aleatorii (gesturi, sunete)“ (33). 

Capacitatea omului de a folosi lim- 
bajul rezultă din evoluţia sa social- 
istorică, atît sunetele, cît şi regulile 
după care acestea se combină apărind 
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şi perfecţionindu-se în decursul dezvol- 
tării istorice. Fiecare om învaţă să 
vorbească de la semenii cu care con- 
vieţuieşte (nici un individ izolat nu ar 
putea inventa un limbaj cu care să 
comunice cu alţii), limbajul fiind însu- 
şit în cadrul educaţiei și culturii pri- 
mite, deci numai în cadrul vieţii sociale. 
n mod normal limbajul reprezintă 
sistemul de semne convenţionale, sta- 
bilit în practica seculară de către un 
popor, ca mijloc de comunicare între 
membrii săi; el se învaţă în etapele 
timpurii ale ontogenezei, neputind fi 
izolat de dezvoltarea gîndirii. Existenţa 
limbajului conferă, în același timp, 
şi un aspect special cunoaşterii senzo- 
riale, în contemplarea realităţii încon- 
jurătoare prin senzaţii omul adăugind 
şi limbajul. 

Forme primitive de comunicare, de 
schimburi de informaţii, pot fi obser- 
vate. şi printre animale, dar acestea 
sint bazate pe un cod cu un repertoriu 
foarte limitat de variante posibile (sem- 
nale olfactive sau acustice, atitudini, 
mişcări, dans care funcţionează ca 
semnale optice etc.) şi pe programe 
cu determinism genetic, care pot fi 
adaptate situaţiilor cu greu și numai 
într-o oarecare măsură cu ajutorul 
procesului de învăţare automată. (re- 
flexă sau instinctivă). 

La om lucrurile: se prezintă mult 
mai diferit, evoluţia comunicării uma- 
ne fiind dependentă de dezvoltarea 
unui repertoriu voluntar de răspun- 
suri vocale, care înlocuiesc tipul reflex 
sau instinctiv al animalelor. Ceea ce 
distinge pe om de alte animale este 
tocmai varietatea răspunsurilor ver- 
bale la o comandă (cimpanzeul poate 
învăţa citeva sunete şi forma cuvinte, 
dar capacitatea sa este foarte limi- 
tată), ca şi capacitatea de a le utiliza 
într-o modalitate amplă şi clară, sim- 
bolică și conceptuală. Limbajul este 
un ansamblu de semne (foneme, mor- 
feme, litere, simboluri, gesturi etc.), 


combinate după anumite reguli gra- 
maticale (sintaxa), formînd astfel și- 
ruri finite care constituie cuvintele, 
propoziţiilor sau frazele. 

Limbajul reprezintă o sinteză orga- 
nică a următoarelor aspecte: 

a) aspectul fonematic asigură per- 
cepția sunetelor legate de vorbire și 
reprezintă primul nivel al limbajului 
(prima treaptă a celui de-al doilea 
sistem de semnalizare), este caracte- 
ristic copiilor (11/,—4 ani); 

b) aspectul semantic asigură înţe- 
legerea semnificației unor cuvinte con- 
crete reprezentind diferite obiecte sau 
imagini; 

c) aspectul gramatical (propoziţio- 
nal) asigură utilizarea cuvintelor în 
construcţii gramaticale corecte, rapor- 
turile între cuvinte în propoziţii; 

d) aspectul simbolic (conceptual) 
asigură evocarea cuvintelor în defini- 
rea obiectelor. 

Dezvoltarea ontogenetică a limba- 
jului implică trei stadii: 

4) primul stadiu constă în emiterea 
unor sunete cu modulaţii reduse şi 
uniforme (plinset sau ţipete aproape 
identice la toţi copiii), rezultatul exis- 
tenţei unui reflex motor înnăscut, tra- 
ducînd diferitele stări de excitație pro- 
venite din mediul extern sau intern; 

b) stadiul următor constă în apari- 
ţia vorbirii articulate, rezultatul unor 
reflexe complexe şi al imitării sunete- 
lor auzite de la părinţi sau din mediul 
ambiant; acest stadiu evoluează în 
tot cursul vieţii, dar mai ales pină 
la maturitate, concretizindu-se prin 
însuşirea unui limbaj specific, cu par- 
ticularităţi individuale și caracteristici 
locale (accent, dialect etc.); 

c) stadiul de perfecţionare este pro- 
priu numai anumitor persoane dotate 
cu calităţi înnăscute, care își dezvoltă 
şi perfecţionează vocea, ajungind la 
un nivel înalt de muzicalitate. 
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Funcţiile limbajului 
Funcţia  comunicativă 
Funcţia comunicativă, este aceea 


care asigură transmiterea informaţiei 
de la o persoană la alta, implicind 
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te), fie sub formă de cod lingvistic 
grafic etc.; 

— canalul de comunicare, reprezen- 
tat în cazul limbajului oral de mediul 
aerian cuprins între gura expeditorului 


Des/inalar 
(aestinale) 


Peceplor a 


Fni/ă/or 


Pig. 194 — Schema unui sistem general de comunicare (cu circulaţie dublă) (după Mare, 1976). 


două procese: percepţia şi înţelegerea 
mesajului. 

Din punctul de vedere al teoriei in- 
formaţiei, această funcţie se realizează 
prin intermediul mai multor elemente 
(fig. 194): 

— expeditorul, cel care elaborează 
informaţia pe baza experienţei ante- 
rioare memorizate, în funcţie de afe- 
renţele senzoriale prezente la momentul 
respectiv, cu ajutorul gindirii etc., şi 
o trimite apoi către destinatar. Intor- 
maţia (mesajul) elaborată nu poate 
circula ca atare „in formă pură“, 
ci trebuie obiectivizată în anumite fe- 
nomene materiale, perceptibile senzo- 
rial şi numite semnale. Această conver- 
tire şi codificare a mesajului în semna- 
le se realizează de către aparatul fo- 
nator, pus în funcţiune de SNC şi care, 
în ansamblu, reprezintă emițătorul 
(transmiţătorul), fie sub formă de cod 
lingvistic sonor (foneme, silabe, cuvin- 


şi urechea ascultătorului, este consti- 
tuit din undele sonore (oscilaţii acus- 
tice); 
— destinatarul, care recepționează 
cu ajutorul urechii mesajul emis şi 
care decodează semnalele sonore re- 
cepţionate în impulsuri nervoase (sem- 
nale), care ajung la cortexul auditiv, 
unde sint convertite din nou în mesaj 
decodat (proces care asigură înţele- 
gerea, ca moment indispensabil ce 
completează percepţia), apreciat şi in- 
terpretat, devenind accesibil destina- 
tarului. Pe baza acestor procese se 
elaborează un nou mesaj, care prin 
impulsurile nervoase ajunge la apara- 
tul vocal și de aici, sub forma unui 
cod lingvistic sonor (reacţie motorie), 
pornește răspunsul la informaţia pri- 
mită. În limbajul oral, fiecare dintre 
parteneri este în același timp expedi- 
tor şi destinatar, mobilizindu-și atit 
mecanismele de emisie, cit şi pe cele 
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de recepţie. Ca dealtfel în transmite- 
rea oricărei informaţii, şi aici intervin 
diferiţi factori perturbatori (erori sau 
zgomote), care pot afecta oricare ele- 
ment al sistemului de comunicare 
(pronunţii modificate, recepţie defici- 
tară, hipoacuzie, zgomote, distanță 
mare, leziuni corticale care generează 
afazie etc.). 


Funcţia cognitivă 


Funcţia cognitivă a limbajului, prin 
care acesta participă direct la reali- 
zarea procesului de cunoaștere a reali- 
tăţii obiective, la însușirea experien-- 
ţei generaţiilor prezente sau trecute. 


Funcţia reglatoare 


Funcţia reglatoare a limbajului inter- 
vine în sistematizarea, orientarea, or- 
ganizarea şi desfăşurarea întregii ac- 
tivităţi psihice, în ierarhizarea rela- 
ţiilor dintre procesele psihice, exer- 


Vorbirea și dominanta cerebrală 


La persoanele dreptace (93% după 
Walton), leziunile emisferei cerebrale 
stîngi tulbură sever activităţile sen- 
zorio-motorii diferenţiate, producind 
afazie, diferite modalităţi de apraxie 
şi agnozie, în timp ce procesele inte- 
lectuale şi emoţionale nu par a fi tul- 
burate. Deoarece leziunile emisferei 
drepte nu determină tulburări afazice, 
apare evident, cel puţin din punctul 
de vedere al limbajului, că emisferele 
cerebrale nu par a avea aceeași semni- 
ficanţă, această constatare constituind 
baza concepţiei dominanţei cerebrale. 

Atazia la dreptaci, rezultind din lezi- 
uni ale emisferei cerebrale stingi (excep- 
ţiile de la această regulă sînt excesiv 
de rare), a generat ideea că această 
emisferă ar fi dominantă pentru vorbire. 
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citind o influenţă covirşitoare asupra 
întregii conduite umane. 


Funcţia emoțional-expresivă 


Funcţia emoţional-expresivă a lim- 
bajului constă în exprimarea diferi- 
telor stări afective faţă de obiecte, 
fenomene, persoane înconjurătoare, 
utilizind mijloace specifice verbale 
constind în ritm, intonaţie, pauze, 
accent etc. 


Funcţia imperativ-persuasivă 


Funcţia imperativ-persuasivă a lim- 
bajului constă în exercitarea cu aju- 
torul limbajului a influenţei, acţiunii 
asupra voinţei altor oameni (utilizind 
mijloace specifice — ordine, comenzi, 
rugăminţi, interdicţie, reproş, convin- 
gere, apel, invitaţie, sfat etc.). 

Funcţiile principale ale limbajului 


„formează în realitate o unitate în 


procesul comunicării verbale, însă în 
anumite situaţii (împrejurări) una din- 
tre ele poate deveni preponderentă. 


În ceea ce priveşte indivizii stingaci 
(7%, dar numai 40% din aceștia sint 
puri, restul fiind ambidextri), situaţia 
inversă nu este absolut valabilă, de- 
oarece atit leziunile emisferei stingi, 
cît şi ale celei drepte pot produce afa- 
zie, chiar dacă aceasta se instalează 
obișnuit prin lezarea emisferei stîngi. 
Aceasta ar însemna că mecanismele 
cerebrale implicate în limbaj la aceste 
persoane, nu sint localizate atit de 
strict ca la dreptaci (ceea ce explică 
şi evoluţia clinică mai favorabilă a 
afaziei la stingaci). În orice caz se 
poate spune că, deși studiile morfolo- 
gice și fiziologice în problema asi- 
metriei funcţionale a emisferelor ce- 
rebrale sint încă la început, ele pot 
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totuşi explica multe. dintre aspectele 
„patologice deosebite ce rezultă din 
afectarea uneia sau alteia dintre emis- 
ferele cerebrale“ (5). 

Se pare că dominanța cerebrală nu 
este realizată de la naştere şi foarte 
frecvent educaţia este aceea care, 


Organizarea limbajului 


Limbajul, ca şi alte procese senzo- 
rio-motorii, implică o integrare a im- 
pulsurilor senzoriale şi elaborarea unui 
răspuns motor și de aceea nu poate 
îi localizat într-un „centru“ conceput 
strict anatomic, ci mai degrabă ca un 
proces cu o localizare dinamică (36), 
raporțat la anumite structuri funcţio- 
nale care se constituie in cortexul 
cerebral pe baza unor legături tempo- 
rare complexe, elaborate între diferiţii 
analizori în procesul dezvoltării lim- 
bajului. Nivelurile funcţionale infe- 
rioare ale limbajului pot recunoaște 
o oarecare localizare topografică, con- 
stituind piesele necesare în mecanis- 
mul vorbirii, dar intervenţia factorilor 
intelectuali și emoţionali, ca şi expe- 


Pig. 195 — Localizarea corticală a centrilor 
limbajului şi a tulburărilor generate prin 
lezarea acestora: 


„ZI PR 
H _— centrul . scrisului Cen/riide 
—Yagratia, — picior Fe; înfelegere 
PA — pariet ascen- 


dentă; „sm —  girus 
supramarginal; R — sci- 
zura Rolando; Sy — sci- 
pas Spirit Fa Pai Cenrula 
rontal; — . centr en/rulBroca 
scrisului; centrul vizual PT) 
cela Popa apa rime a pm Me glad 
nicke, centrul auditiv ver- Org 
bal, piciorul T,, T, şi 
lica curbă; Ps — 
ob parietal; O, s — lob occipital; 7, s— 
lob temporal; B — centrul Broca al 
artriei, centrul vorbirii localizat în picio- 

rul Fs (după Cezar, 1976). 


riența trecută joacă un rol important 
în procesul limbajului, fiind rezultatul 
unor activităţi complexe ale unor agre- 
gate neuronale situate în întregul cre- 
ier, care fac ca limbajul să implice 


uneori, schimbă mulţi stîngaci în drep- 
taci, devenind  „stîngaci contrariaţi“. 

Prin injectarea unei anumite 'canti- 
tăţi de amital sodic în artera carotidă 
internă este posibil să se determine 
care anume emisferă este dominantă 
pentru vorbire (34). | 


activitatea cerebrală în totalitate (fe- 
nomenele complexe nu pot fi prezen- 
tate numai ca suma algebrică a: unor 
fenomene elementare, adăugarea, su- 
marea. unor fenomene elementare de- 
terminind. un salt calitativ). 
Limbajul implică diverse, sisteme 
aferente, eferente, centrale și periferice, 
care asigură recepţia şi emisia semna- 
lelor, in d made ăn 


Componenta corticală a limbajului 


Componenta. corticală 'a limbajului 
(etajul cortical), la rindul său, cuprinde 
i multe. niveluri funcţionale. (fig. 

95): 


Cenhrul s/ereagnazie 
Centrul serisulur 
/Lex!/a, 


Cen/ru Viza] 
verbal 


Cenirii. 
Corfiea/. 
/ Veder/j 


dana Wernike 
2A4rul 300 verbal 


Piciorul în şi le 
re he plica curbă 


Sediul percepţiei primare auditive și 
vizuale 


Sediul percepţiei primare auditive și 
vizuale (cîmpurile Brodman 17 şi 41) 
reprezintă proiecția corticală a anali- 
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zorului vizual şi, respectiv, auditiv 
şi constituie arii cerebrale necesare 
pentru extracția valorii semantice a 
mesajului vizual sau auditiv şi pentru 
elaborarea simbolică a mesajului ex- 
primat. Lezarea nivelului cortical al 
percepţiei primare audio-vizuale ge- 
nerează surditatea şi, respectiv, ce- 
citatea corticală. De menţionat că 
recepționarea semnalelor nu se face 
numai prin canalele de intrare nor- 
mală (auditive și vizuale), ci uneori și 
prin canalele analizorului tactil (se 
poate recunoaşte o literă sau o cifră 
scrisă pe piele — „dermolexia“), sis- 
tem utilizat în special de orbi — citi- 
rea prin pipăit) — sau ale analizorului 
kinestezic. 


Sediul analizorului cortical 
verbo-moțor 


Sediul analizorului cortical  verbo- 
motor reprezentat de aria 4 corticală, 
este zona elaborării ordinului motor, 
sub influența impulsurilor aferente 
(auditive, vizuale, kinestezice, tactile 
etc.), necesar pentru realizarea moto- 
rie a mesajului exprimat. Neuronii 
motori eferenţi stimulaţi trimit impul- 
suri spre: musculatura organelor ver- 
bale (care realizează respiraţia, fona- 
ţia și articulaţia sunetelor verbale). 
Centrii corticali realizează funcţionarea 
armonioasă şi concordantă a diferi- 
telor elemente implicate în vorbire 
prin sistemele de feedback, în care in- 
formaţiile periferice aferente ajung şi 
informează din nou cortexul despre 
executarea întocmai a ordinului dat 
inițial tot de scoarță; în cazul cînd 
acestea nu coincid cu modelul miş- 
cării elaborate la nivelul „acceptorului 
de acţiune“, centrul nervos trimite 
noi impulsuri de corecție, pină cind 
ordinul se execută corect. Sub influ- 
enţa centrilor corticali se asigură re- 
glarea nervoasă a frecvenţei de con- 
tracţie a coardelor vocale (care deter- 


mină înălțimea sunetelor), a impulsu- 
rilor motorii ce merg la musculatura 
respiratorie, laringiană (care reglează 
tăria sunetelor) și a volumului și for- 
mei camerelor de rezonanță (care asi- 
gură timbrul sunetelor). Lezarea anali- 
zorului cortical verbo-motor generează 
o pareză de tip central a musculaturii 
fonatoare şi articulatorii, manifestată 
clinic prin disfonie sau disartrie. 

La aceste niveluri are loc elaborarea 
elementului fonetic al vorbirii, adică 
a fonemelor, care nu sînt tonuri pure, 
ci sunete complexe (în compoziţia lor 
intră mai multe tonuri simple, numite 
armonice, sau tonuri parţiale — ober- 
tonuri), fonemele alcătuind un sistem 
unitar specific fiecărei limbi (47 de 
foneme pentru limba română, dintre 
care 7 vocale și 40 consoane). 


Sediul gnoziei auditive 


Sediul gnoziei auditive (cîmpurile 
22 și 42), al gnoziei vizuale pentru cu- 
lori și obiecte (ariile 18 și 19), sediul 
pentru cuvinte (aria 37) și coordonarea 
articulatorie a. cuvintului vorbit. (aria 
44) asigură prelucrarea mesajelor sen- 
zoriale audio-vizuale (transpuse într-o 
formulă spaţio-temporală) în dispozi- 
tivele de gnozie din jurul zonelor res- 
pective senzoriale, care ajung apoi în 
sistemele morfo-funcţionale de inte- 
grare motorie mai complexă, proprii 
limbajului (ce implică o gnozie spe- 
cializată). Acest nivel asigură, cu alte 
cuvinte, funcţia nominativă, adică ra- 
portarea fiecărui cuvint la un anumit 
obiect (componenta cea mai elemen- 
tară a ceea ce se cheamă cel de al doilea 
sistem de semnalizare), și funcţiile 
praxice legate de limbajul vorbit sau 
scris. Unitatea articulatorie a vorbirii 
este silaba (formată din una sau mai 
multe foneme), care în limbajul cu- 
rent se pronunţă în combinaţii for- 
mind cuvinte şi propoziţii. Articularea 
fiecărui sunet presupune un sistem re- 
lativ determinant de mișcări ale or- 
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ganelor verbale (baza  articulatorie), 
specific pentru fiecare limbă. Baza 
articulatorie a limbii nu are un de- 
terminism ereditar, ci se formează 
sub influența controlului analizorului 
acustic şi kinestezic asupra mişcărilor 
articulatorii (prin mecanisme de feed- 
back). 

Lezarea nivelului gnozo-praxic al 
limbajului determină tulburări gno- 
zice (auditive, vizuale) și, respectiv, 
tulburări praxice ale acestuia (apraxia). 


Nivelul funcţiilor mnezice, 


Nivelul funcţiilor mnezice, de rea- 
mintire, de evocare a engramelor (no- 
ţiunilor) stocate (a se vedea „Memo- 
ria“). 


Nivelul funcţiilor legate 
de limbajul interior 


Nivelul funcţiilor legate de limba- 
jul interior, de formularea simbolică 
(unde se formează sistemele morfolo- 
gic şi semantic ce permit reflectarea în 
cuvînt a unor categorii de fenomene), 
de crearea sistemului sintaxic, lo- 
gico-gramatical al limbii (care per- 
mite exprimarea prin vorbire a unor 
relaţii complexe). 


Nivelul funcţiilor superioare 
conceptuale 


Nivelul funcţiilor superioare con- 
ceptuale, de abstractizare şi de gene- 
ralizare. 

După cum se vede, începînd cu ni- 
velul funcţiilor mai complicate ale 
limbajului (funcţiile mnezice, de for- 
mulare simbolică, de abstractizare și 
generalizare) nu mai este posibilă o 
localizare cerebrală strictă, la desfă- 
şurarea acestor funcții complexe par- 
ticipind probabil întreg cortexul ce- 
rebral. 

Tulburarea acestor niveluri dă naș- 
tere unor sindroame bine cunoscute 


a a a 


în clinică: afazia transcorticală senzo- 
rială (repetarea sau pronunţarea cu- 
vintelor, fără a fi înţelese), parafazii 
verbale (bolnavul pronunţă corect cu- 
vintele, dar nu le utilizează conform 
semnificației lor), agramatismul  re- 
ceptiv (bolnavul nu poate deosebi 
construcţiile gramaticale corecte de 
cele greșite) sau agramatismul expre- 
siv (stil telegrafic, bolnavul nu poate 
construi corect propoziţii), afazia am- 
nestică (dificultăţi în denumirea obiec- 
telor și în evocarea cuvintelor) etc. 

Capacitatea omului de a folosi limba- 
jul a fost condiţionată pe plan morfo- 
-funcţional de dezvolzarea scoarţei ce- 
rebrale, aceasta posedind un număr 
impresionant de neuroni (14 x 1019) 
dispuşi într-o vastă reţea, cu un număr 
imens de sinapse (10278200) este 
capabilă să realizeze complexitatea ope- 
raţiilor implicate în limbaj. Ce se petrece 
exact în „zonele cerebrale ale limbaju- 
lui“ (Broca, Wernicke etc.) nu știm încă. 
Evident că mesajele ajunse aici sint 
supuse unor „prelucrări“ și operaţii 
complexe, care implică combinaţii, 
stocări, activări, comparații de me- 
saje, utilizarea unor forme perfecţio- 
nate de legătură temporală, procese 
de urmă, memorarea mulțimilor de 
simboluri elementare și de reguli gra- 
maticale, aplicarea sintaxei la  fo- 
neme, recunoașterea textelor auzite 
sau văzute etc. etc., culminind cu for- 
mularea comenzilor motorii, care duc 
la emiterea fonemelor sau la scrierea 
literelor (existind conexiuni complexe 
între diferitele arii cerebrale). 

Ceea ce deosebește mesajele limba- 
jului de celelalte informaţii ce vin prin 
receptori, eventual chiar prin aceiași 
receptor, este faptul că mesajele apar- 
ţinind limbajului au un conţinut în- 
telectual, o semnificaţie formată prin 
educaţie (învăţare) și printr-o dezvol- 
tare social-istorică, pe cind celelalte 
mesaje se referă direct la relaţiile obi- 
ective percepute. Mesajele limbajului 
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-sînt” semnale care se referă indirect 
“la realitatea obiectivă şi de aceea au 
fost considerate de Pavlov ca cel 
-de-al doilea sistem de semnalizare“, 
adică „semnale ale semnalelor“. În 
cursul dezvoltării omului, cuvintul se 
substituie primului sistem de semna- 
lizare, participînd la formarea repre- 
zentărilor. Cuvintul realizează o „du- 
blare a lumii înconjurătoare“, creînd 
un al doilea sistem de semnalizare a 
realității şi permiţind să se opereze cu 
imaginile obiectelor în absența aces- 
-tora, lărgind astfel foarte mult posi- 
bilităţile. activităţii voluntare umane. 
Limbajul comunică de. la individ la 
“individ (creier — creier) mesaje care 
“se referă 'la modul cum realitatea. obi- 
-ectivă combinată se rellectă sau se 
traduce în activitatea nervoasă a sis- 
„temelor, nervoase respective. 

“Informaţia “materializată în impul- 
suri “nervoase ajunge la creier, care 
posedă sisteme de decodare - (recep- 
ţie) și sisteme de incodare (de emisie). 
Procesul decodării se face prin com- 
pararea continuă a mesajului deco- 
dat cu elementele stocate în cursul 
învăţării în ontogeneză. Încodarea se 
face atit pentru limbajul vorbit, cît 
-şi pentru cel scris sau citit şi constă 
într-o” decodare a mesajului scris şi 
încodare în limbaj. 

Limbajul este caracterizat printr-o 
“redundanţă crescută, care se traduce 
printr-un mod particular de repetiţie 
şi realizează combaterea erorilor pro- 
duse de transmiterea prin canalele de 
informaţii (toate canalele posedind un 
zgomot, o sursă de eroare în transmi- 
terea mesajelor). | 

Faptul că recunoaştem orice scris 
“sau orice obiect din aceeaşi categorie 
(masă, de exemplu) în ciuda diferen- 
țelor individuale, sau cuvintele ros- 
ţite de persoane posesoare de voci cu 
timbru diferit duce la concluzia că 
“această recunoaștere este posibilă da- 
“torită stocării elementelor comune ale 
diferitelor forme de noţiuni. Aceste 


elemente comune și caracteristicile 
fundamentale, esenţiale, sint stocate 
sub forma unor „pattern“-uri comune, 
care servesc apoi la decodare prin 
compararea cu mesajul sosit la un 
moment dat. 
“Comanda nervoasă plecată spre efec- 
tori trebuie să fie controlată de creier 
printr-un mecanism de feedback. Da- 
torită faptului că ne auzim vocea sau 
citim cuvintul scris, creierul . poate 
controla emisiunea vorbită sau scri- 
sul, demonstrind că în mod normal un 
servomecanism, auditiv şi/sau. vizual 
guvernează în general limbajul vorbit 
sau scris. Aceasta explică, de -exem- 
plu, tulburările . existente. în . limbaj 


“în cazul surdităţii, care dacă este con- 


genitală sau dacă se instalează în 
cursul primilor ani de viaţă periclitea- 
ză însăși elaborarea limbajului. De- 
altfel, „demutizarea“ surdomuţilor are 
în vedere dezvoltarea limbajului vor- 


„hit pe. baza altor conexiuni inverse 


(vizuale, proprioceptive, citirea miş- 
cărilor buzelor, palparea laringelui etc.) 
cu ajutorul diverselor mijloace tehni- 
co-educative. 
Dacă autoauzirea constituie un im- 
portant factor. reglator al. eferenţei 


'fonatorii, nu este mai puţin adevărat 


că tot un astfel de mecanism de co- 
nexiune inversă intervine şi între cel 
care vorbește și cel căruia i se adre- 
sează cuvintele, vorbitorul corectindu- 
şi şi adaptindu-şi conţinutul şi forma 


„vorbirii în funcție de atitudinile com- 
„portamentale și microgestuale ale as- 


cultătorului. 


Componenta periferică 
a limbajului | 


Limbajul, nefiind o funcţie vitală, 
nu posedă un sistem. organizat pro- 
priu, fonaţia grefindu-se pe aparatul 
respirator şi utilizind curentul de aer 
expirator şi creind, la rindul său, ge- 
nerarea unor turbioane la nivelul la- 
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ringelui îngustat. Aparatul digestiv 
oferă mobilitatea funcţională a limbii 
şi variabilitatea de formă a gurii, ju- 
cînd un rol important în modularea 
materialului expirat. În ansamblu, 
componenta periferică a limbajului 
este constituită, la rindul său, din: 


Structurile periferice 
ale organelor de simţ 


Structurile periferice ale organelor 
de simţ (văz, auz, tact), adică începu- 
tul căii aferente senzoriale unde se 
fac recepţia, codificarea şi apoi tran- 
smiterea informaţiei la scoarță. Le- 
zarea acestor organe periferice de simţ 
şi a căilor de conducere determină 
tulburarea denumită surditate şi, res- 
pectiv, cecitate periferică. - gs 


Organele fonatorii şi articulatorii 


Organele fonatorii și articulatorii, 
care, sub influența impulsului etferent 
elaborat la nivel cortical, execută per- 
formanţele expresive ale limbajului 
şi a căror lezare determină mutismul, 
afonia sau unele forme de disartrie. 

“În procesul vorbirii participă peste 
100 de muşchi care sînt controlaţi şi 
coordonaţi de sistemul nervos cen- 
tral (11), rata articulării fiind în me- 
die de 14 foneme /sec. Calculindu-se 
că fiecare muşchi este compus în me- 
die din 100 de unităţi motorii, în- 
seamnă că în timpul vorbirii motorii 
se produc nu mai puţin de 140 000 de 
evenimente neuro-musculare /sec. 

Aparatul periferic al vorbirii este 
alcătuit din trei sisteme distincte (Jin- 
kin, cit. de 30): 

— sistemul energetic (respirator), 
care asigură atît producerea sunetelor 
la nivelul aparatului generator, cit 
şi aplificarea sau slăbirea componen- 
telor sonore (sistemul rezonator), al- 
cătuit din muşchi striaţi (diafragm, 
intercostali, abdominali) și mușchi ne- 
tezi ai arborelui traheo-bronşic. De 


remarcat că vorbirea sonoră normală 
are loc numai în timpul expiraţiei, pe 
cînd în cazul unor tulburări de fo- 
nație (balbuţie, dislalie gravă) bol- 
navul prezintă „poticneli“ prin emisii 
de vocale şi în timpul inspiraţiei; 

— sistemul generator, care cuprinde, 
la rindul său, segmentul tonal (larin- 
gele cu coardele vocale) și segmentul 
generator de zgomote (buzele, limba, 
dinţii, palatul dur, vălul palatin etc.); 

— sistemul rezonator, care cuprinde 
cavitățile modulatoare (gura, orofa- 
ringele, laringofaringele, cavitatea to- 
racică) și cavitățile nemodulatoare 
(nazofaringele şi cavitatea nazală). - 

Vorbirea se realizează în expiraţie, 
cînd, în urma acţiunii sistemului ener- 
getic (contracția voluntară a mușchi- 
lor expiratori), aerul este împins cu 
forță prin- căile respiratorii, ajungind 
la “generatorul “tonal reprezentat de 
coardele vocale, a căror vibraţie pro- 
duce emiterea vocalelor; în prima fază, 
sub influența impulsurilor nervoase 
motorii, marginile coardelor vocale: se 
îndepărtează în mod activ, iar în a 
doua fază, aerul care a pătruns cu pu- 
tere în: spaţiul subglotic închis de 
coarde termină deschiderea completă a 
fantei glotice. Ulterior, coardele vo- 
cale, datorită elasticităţii lor, se apro- 
pie din nou și închid fanta glotică, 
mișcare ce se repetă periodic cu o anu- 
mită frecvenţă, iar energia jetului de 
aer, apăsind asupra coardelor, se tran- 
sformă în oscilaţii acustice (sunete). 
Consoanele sînt produse fie numai în 
generatorul de zgomote (consoanele 
numite surde, cum sînt „p,“ pt,“ „ce,“ 
„5“ etc.), fie prin funcţionarea genera- 
torului tonal și de zgomote (consoa- 
nele numite sonore, cum sînt „b“, 
„d“, „8“, „j etc. și cele numite so- 
nante — ÎI i „Mm“, E pr). 

„În legătură. cu funcţionarea orga- 
nelor fonaţiei, s-au elaborat mai multe 
teorii: 

Teoria  mioelastică . vibratorie,  po- 
trivit căreia producerea sunetului este 
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rezultatul vibraţiilor coardelor vocale, 
sub influența rezultantei forţei as- 
cendente și orizontale care acţionează 
asupra lor: suflul de aer expirat, an- 
gajat cu o anumită presiune în tubul 
traheo-laringian, se lovește de glotă, 
al cărei calibru este modificat sub in- 
îluenţa coardelor vocale. Întregul me- 
canism este rezultatul jocului mecanic 
al forţelor exercitat, pe de o parte, 
de aerul subglotic care caută să iasă 
împingind coardele vocale lateral şi, 
pe de altă parte, de rezistenţa forţei 
musculo-elastice a acestora, care ca- 
ută să închidă glota. Cind presiunea 
aerului. subglotic scade (prin trecerea 
unei. cantităţi de aer prin glotă), 
forţa musculo-elastică a coardelor de- 
vine predominantă, coardele își re- 
dobindesc lungimea lor . iniţială și 
închid gloţa. Închiderea glotei duce 
din nou la creşterea presiunii aerului 
subglotic ce depărtează coardele vo- 
cale, procesul repetindu-se atit timp 
cit este nevoie să se producă sunetul. 
(fig. 196). Potrivit acestei ipoteze, am- 
plitudinea vibraţiilor ar fi în funcţie 
de presiunea aerului subglotic, iar 
frecvenţa vibraţiilor ar rezulta din 
tensiunea coardelor vocale. Conform 
acestei teorii, înălţimea unui sunet ar 
trebui să fie direct corelată cu inten- 
sitatea lui (ambele crescind sau  scă- 


78 
e CV 
pasă 


zind); or în practică s-a constatat, cu 
ajutorul unor metode perfecţionate, că 
se pot produce sunete înalte, dar slabe 
ca intensitate, coardele vocale găsindu- 
se intr-o stare de hipotonie, presiunea 


Fig. 196 — Mecanis- 
mul glotic în teoria 
mioelastică a lui 


Ewald. 
TB — tubul laringian; 
GL — glota; CV — 


coardelor vocale. 


subglotică fiind de multe ori insufici- 
entă pentru a le mobiliza, iar în alte 
cazuri mișcarea coardelor vocale poate 
fi efectuată fără nici un fel de presiune 
subglotică. Din această cauză, ca și 
datorită faptului că s-a omis rolul re- 
glării nervoase în fonație (cercetări mai 
noi efectuate la laringectomizaţi au 
evidenţiat posibilitatea vibraţiilor co- 
ardelor vocale şi în cazul absenței pre- 
siunii aerului subglotic, contracţii a 
căror frecvență corespunde în mare 
cu aceea a impulsurilor nervoase), 
teoria nu a putut rezista. 

Teoria mobilizării active (neurocro- 
nazică) a coardelor vocale (Husson, 
1950) explică producerea sunetului 
prin contracţiile active ale mușchilor 
coardelor vocale. Fenomenul de deschi- 
dere ar fi tributar contracţiei simul- 
tane a mușchilor tiroaritenoidieni (cu 
cele două fascicule-arivocal şi tirovo- 
cal) sub influența impulsului nervos 
sosit pe calea nervilor recurenţi. În- 
chiderea şi deschiderea glotei variază 
în funcţie de particularităţile indivi- 
duale. Astfel, laringele unui cintăreţ 
va fi mai puternic și cu musculatură 
intrinsecă mai dezvoltată, ceea ce 
permite contracţii şi relaxări mai ra- 
pide, care duc la creșterea potenţia- 
lului vocal în toate caracteristicile lui. 
ntr-adevăr, suprafața de contact în 
momentul închiderii glotei („profun- 
zimea închiderii glotei“) este în funcţie 
directă de dezvoltarea musculaturii 
coardelor vocale, a căror grosime poate 
varia de la 1 mm la o voce slabă, 
necultivată, pînă la 18 mm la cîntăreţi 
cu o voce foarte puternică, iar la ace- 
lași individ suprafaţa poate varia în 
funcţie de intensitate şi timbru. În 
funcţie de înălțimea sunetului apar 
unele modificări în fiziologia fonaţiei 
laringelui. Astfel, cu cît crește înăl- 
țimea sunetului, cu atit coardele vo- 
cale se apropie mai mult. Pentru emi- 
terea sunetelor foarte înalte coardele 
vocale sînt alipite, benzile ventriculare 
apropiate una de alta, cu constricția 
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pronunţată a părţilor laterale ale la- 
ringelui, iar epiglota are tendinţa de 
a astupa orificiul laringian. În cazul 
sunetelor joase, întregul bloc laringian 
coboară, coardele se alungesc, hi- 
pofaringele se destinde, deschiderea 
buzelor se micșorează puţin.  Înscri- 
erea activităţii nervului recurent in 
vivo, paralel cu înregistrarea grafică a 
vocii, a confirmat că orice activitate 
ionică este condiţionată de un poten- 
ţial de acţiune recurenţial care declan- 
şează contracția musculaturii glotice, 
potenţial ce ajunge simultan la muş- 
chii de ambele părţi, în ciuda diferen- 
țelor de traseu (nervul recurent sting 
este cu 10—11 cm mai lung decit 
dreptul, ceea ce ar trebui să provoace 
o întirziere de 0,002 sec., dar aceasta 
nu are loc, deoarece diametrul fibre- 
lor nervului recurent sting este cu 
aproximativ 3 u mai mare faţă de 
cele ale nervului drept, diferenţă care 
egalizează viteza de transmitere a 
influxului). Există o interdependenţă 
între respiraţie și fonație, în sensul că 
există centri nervoşi care reglează 
aceste două funcţii, reglare caracteri- 
zată prin faptul că în timpul inspira- 
tor funcția fonatorie îşi încetează ac- 
tivitatea, în timp ce în expiraţie intră 
în acţiune. De menţionat că centrii 
secundari (hipotalamici, limbici, cere- 
beloși, corticali) au rol în modularea 
respirației și adaptarea ei în efort, vor- 
bire şi cîntat. Atunci cind vorbim sau 
cintăm, respiraţia este preluată de 
centrii corticali şi ritmată de frază sau 
pauzele muzicale. 

Pe de altă parte trebuie amintită și 
existența unei conexiuni între centrii 
fonaţiei şi centrii cohleari, conexiune 
care ar putea exista și la niveluri su- 
perioare, unde se produce integrarea 
acustico-recurenţială, avind ca rezul- 
tat controlul asupra intensității şi 
înălțimii vocii. 

Experienţe recente au dovedit însă 
că, deși emiterea sunetului laringian 
este asociată cu creșterea activităţii 


bioelectrice la nivelul muşchilor larin- 
gieni, ea nu este strict omoritmică cu 
sunetul, că frecvenţa mare a excitaţi- 
ilor musculare (peste 500/sec.) face 
ca muşchii coardelor vocale să intre 
în tetanos, că mușchiul tiroaritenoidian 
este prea puţin puternic pentru a avea 
un rol vibrator sau pentru a produce 
contracţiile coardelor vocale (are rol 
doar în modificarea orificiului glo- 
tic opunindu-se aerului subglotic) ete. 
— argumente care au făcut ca teoria 
neurocronaxică a lui Husson să se cla- 
tine, deși multe dintre datele sale îşi 
păstrează încă valoarea (15). 

Teoria  mucoondulatorie  (Penelo, 
1966) susţine că jetul de aer în tre- 
cerea sa prin orificiul glotic. antre- 
nează — ca o ventuză — marginea 
liberă a mucoasei ce acoperă coardele 
vocale, contribuind la formarea sune- 
tului laringian. În sprijinul acestei 
teorii se aduce argumentul persistenţei 
vocii în sindromul. Gerhardt (paralizia 
recurenților şi imobilizarea coardelor 
vocale. în poziţie respiratorie) şi al 
prezenţei unor mișcări ondulatorii ale 
mucoasei, orientate de jos în sus şi 
dinainte înapoi. Potrivit acestei te- 
orii, înălţimea sunetului este determi- 
nată astfel: mușchiul fiind mai întins, 
ondulaţiile mucoasei sînt mai mici și 
localizate numai la marginea liberă 
a coardelor vocale, iar în cazul sune- 
telor mai grave mușchiul este mai 
relaxat și, mucoasa nefiind prea în- 
tinsă, se pot produce ondulaţii ale 
acesteia pe o suprafață mai mare. In- 
tensitatea sunetelor ar fi determinată 
de presiunea aerului subglotic, care 
determină mișcări ondulatorii ale mu- 
coasei coardelor vocale mai mult sau 
mai puţin puternice. Nici această te- 
orie nu explică convingător producerea 
sunetelor. 

Teoria reactivo-rezonatorie (McLeod 
şi Sylvestre, 1968) este de fapt o sin- 
teză a celorlalte teorii, admiţind fac- 
torul neuro-muscular (mușchiul tiro- 
aritenoidian intern se contractă sub 


1041 


influenţa impulsurilor nervoase recu- 
rente, putind vibra rapid, fără a în- 
tra în tetanie) — care constituie masa 
reactivă —, dar şi mucoasa coardelor 
vocale — care constituie masa rezo- 
natorie (rezonanța mucoasei expri- 
mată prin mai multe vibrații). 
Obiecţiile” principale aduse acestor 
teorii sînt că ele nu pot explica moda- 
litatea de producere a unei tonalități 
exact acordate sunetului dorit (numai 
prin contracţiile musculare ale coar- 
delor “ vocale,  ondulaţiilor mucoasei 
laringiene şi ale jetului de aer expi- 
rat). Rolul vibraţiilor buzelor pare a 
fi foarte important în vorbirea umană 
pentru formarea sunetelor dorite, fiind 
cunoscut faptul că prin mișcările bu- 
zelor, limbii și dirijarea aerului expi- 
rat (fluierat) se poate modula orice 
melodie, diversifica înălţimea tonu- 
rilor și intensitatea lor. 
Actualmente există tendința de a 
se explica fiziologia fonaţiei prin îm- 
binarea aspectelor principale ale te- 
oriilor eniințate mai sus, în dauna as- 
pectului exclusivist al fiecăreia dintre 
ele. * L ABE 
“ Explicaţiile producerii sunetului de 
către laringele uman âu suferit în 
decursul timpului numeroase modifi- 
cări, totuşi ele au citeva trăsături 
generale bine stabilite, și anume: 
a) Existenţa unei surse de aer, de 
origine expiratorie pulmonară, care 


asigură durata, intensitatea, continui-, 


tatea şi regularitatea emisiei vocale 
vorbite sau cîntate. 

b) Trecerea jetului de aer expira- 
tor (cu o anumită presiune) prin tu- 
bul traheo-laringian (glotă în special) 
şi ieşirea lui prin cavitatea faringo- 
bucală și parţial faringo-nazală. întil- 
neşte o serie de formaţiuni care Vi- 
brează şi generează sunetul. 

c) Una dintre condiţiile necesare 
producerii sunetului laringian este pu- 
nerea într-o poziţie favorabilă a coar- 
delor vocale, pentru modificarea des- 
chiderii glotice conform necesităţilor 


(participă cartilajele laringiene şi muș- 
chii laringieni). Închiderea glotei (ad- 
ducţia coardelor vocale este realizată, 
sub influența impulsurilor nervoase 
motorii, de mușchii laringieni şi în 
special de ariaritenoidieni (ce apropie 
cartilajele corespunzătoare şi cele două 
coarde vocale pină ce se întîlnesc, 
muşchii  cricoaritenoidieni posteriori 
fiind relaxaţi) și de cricoaritenoidienii 
laterali (care antrenează cartilajele 
aritenoidiene şi completează apropie- 
rea, prin mișcarea de rotire, astiel ca 
apotizele lor vocale să se apropie şi să 
închidă glota); cartilajul tiroid, fiind 
fixat de cel cricoid cu ajutorul mușchi- 
lor" ericotiroidieni, contribuie la închi- 
derea glotei prin mişcările de basculă, 
mușchii tiroaritenoidieni interni și li- 
gamentul vocal întinzind coardele vo- 
cale. Presiunea subglotică 'crește şi 
forțează evacuarea aerului necesar. fo- 
naţiei, ceea ce are drept” consecințe 
restabilirea presiunilor: şi închiderea 
din nou a glotei, urmată de o nouă 
creștere a presiunii aeriene subglotice 
şi repetarea fazelor. Deschiderea glo- 
tei (abducţia coardelor. vocale) recu- 
noaște un mecanism invers, realizat 
datorită contracţiei mușchilor 'crico- 
aritenoidieni posteriori şi relaxării muş- 
chilor  ariaritenoidieni și cricoariteno- 
idieni laterali (fig. 197). Fenomenul se 
repetă ritmic şi formează” substratul 
dinamic al vibraţiilor coardelor vo- 
cale, deși prin acest mecanism este to- 
tuşi greu de explicat frecvenţa ridi- 
cată (sute de vibraţii/sec.) a unor su- 
nete emise de laringe. 

Reglarea jocului de tensiuni subglo- 
tice se face printr-un mecanism reflex 
care asigură coardei vocale contracti- 
litatea musculară necesară vibraţiei, 
precum și contracţiile musculare care 
imprimă spaţiului glotio dimensiunile 
corespunzătoare. 

d) Influenţa sistemului rezonator. 
Sunetul primar generat la nivelul la- 
ringelui (sistemul generator), în dru- 
mul său prin hipofaringe, cavitățile 
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bucală şi nazală, care constituie came- 
rele de rezonanţă și care prin modifi- 
cările de volum şi de formă atenuează 
unele armonice sau amplifică pe.-altele, 
conferă vocii anumite particularităţi 


Fig. 197 — Mecanismul închi- 
„derii glotei. 


AVA — apofiza vocală a cartilajului 
aritenoid; GT — cartilajul tiroid; 


MAA_ — IitoRluă  aritenoidian; 
MCAP — mușchiul cricoaritenoidian 
posterior (după Husson, 1952). 


dorite, în funcţie de multiplele posibi- 
lităţi de exprimare. 

Astfel, hipofaringele constituie. pri- 
mul compartiment, unde armonicele 
sunetului  laringian vor. suferi modi- 
ficări, de. obicei aici fiind amplificate 
armonicele, de tonalitate gravă. Tot 
la acest nivel, timbrul suferă cele -mai 
mari modificări (fie în sens pozitiv, 
fie în sens negativ). O cavitate rezo- 
natoare modulatorie este și cea bu- 
cală, care funcţionează sinergic cu cea 
faringiană. 

Limba, prin extrema ei mobilitate 
şi prin modificarea formei după ne- 
cesitățile fonice, joacă un rol deo- 
sebit în transformarea sunetului pri- 
mar laringian (pentru pronunţarea vo- 
calei „a“, de exemplu, se atlă în pozi- 
ţie de repaus; pentru „e“ şi „i“, se 
ridică, apropiindu-se de palat; pentru 
„0“ sau „u“, se retrage spre partea pos- 
terioară a cavităţii etc.). Limba este 
legată prin mușchi și ligamente de 
laringe, vălul palatin, hioid, epiglotă 
şi faringe, astfel încit mișcările ei vor 
atrage şi modificarea organelor de 
care este legată. Toate acestea au de- 
terminat pe mulți autori să atribuie 
limbii un rol determinant în vorbire și 
în special în cîntat, ea „reglementind 
indiscutabil prin mobilitatea ei emi- 


siunea vocală şi -participind, în cea 
mai mare proporţie, la formarea tim- 
brului şi la articularea consoanelor“ 
(15) (16). 

Cavitatea nazală şi rinofaringele con- 


tribuie mult la formarea vocii, repre- 
zentind cavităţi rezonatoare nemodu- 
latorii de mare importanţă, în care 
vibraţiile. sunetului primar. laringian 
antrenează în vibraţie aerul conţinut. 
Aceste organe sint deosebit de impor- 
tante în producerea consoanelor naza- 
le („m, n“). 

Nazalizarea vocalelor se realizează 
prin coborirea vălului palatin, care 
deschide astfel drum liber sunetului 
spre nas. Cavităţile mici (sinusuri, 
vestibul etc.) constituie buni rezona- 
tori, în special pentru sunetele înalte, 
iar cavitățile mari pentru cele joase. 
Vălul palatin participă activ la toate 
fazele fonaţiei, prin mişcări multiple, 
în special în „nazalizările“ vocalelor 
(„a“ în „an,“, „0* în „on“ etc.). Cavi- 
tatea bucală contribuie la finisarea 
sunetelor — atit în vorbire, cît şi în 
cintat — prin mișcările mandibulei, 
limbii, vălului palatin faţă de elemen- 
tele fixe (palat dur, arcade dentare). 
Buzele participă la modularea . vocii, 
elasticitatea lor conferind nuanţe spe- 
ciale vocii şi contribuind la elaborarea 
vocalelor. zise labiale („0“, „u“). Man- 
dibula, prin mișcările ei în sens verti- 
cal, produce închiderea sau deschide- 
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rea mai mult sau mai puţin pronun- 
țată, contribuind astfel la imprimarea 
unor caractere specifice timbrului. 
Curentul de aer, trecind prin cavi- 
tăţile faringo-bucale poate, chiar în 


Clasificarea limbajului 


Limbajul se prezintă sub diferite 
forme: oral (vorbit), scris (scriere), 
muzical, intern şi gestual. 

n ceea ce priveşte limbajul vorbit 
s-a calculat că acesta are o viteză de 
producere de către organele verbale 
umane de 12,5 sunete, care reprezintă 
5 silabe sau două cuvinte pe secundă, 
ceea ce ar însemna 67 biţi/sec., dacă 
sunetele ar apărea la întîmplare. Prac- 
tic, însă, ele se grupează preferenţial 
în silabe și cuvinte şi astfel cantitatea 
de informaţie este mai mică, încît în 
vorbirea liberă nu se obţine o infor- 
maţie mai mare de 5—6 biţi/sec. 
(30). Limbajul vorbit (în: special) este 
însă foarte redundant, ceea ce duce 
la. scăderea informaţiei, dar creşte 
precizia prin scăderea erorilor de per- 
cepere şi înţelegere, încît în cazul vor- 
birii se recepționează cam 30 biţi/sec., 
iar în cazul citirii în gind se recepţio- 
nează 45 biţi/sec. (Kiipfmiller, cit. 
de 30). 

Capacitatea potenţială a copilului 
de a vorbi depinde sigur de o serie de 
factori genetici (o anumită structură 
morfo-funcţională a sistemului nervos, 
a organelor de fonație şi articulaţie, 
a analizorilor şi în primul rind a 
celui auditiv, concretizată printr-o 
anumită capacitate de imitație a sem- 
nalelor produse de persoanele din jur 
etc.), cărora trebuie să li se adauge 
însă şi influența Păi a unui 
mediu lingvistic (36), deoarece „creie- 
rul” copilului nu inventează limbajul 
şi nici nu alege limba pe care o va în- 
văţa, aceasta depinzind în întregime 
de informaţia venită dinafară“ (12). 


afara activităţii laringiene, emite o 
serie de zgomote, în special unele 
consoane: cele provenite din contactul 
buzelor cu porţiunea posterioară a 
palatului, ca de exemplu „p“. 


Aceasta înseamnă că un copil dacă nu 
se află într-un mediu lingvistic cores- 
punzător (lipsa materialului lingvistic), 
toate elementele dependente de fac- 
torii genetici nu au nici o semnificanţă, 
iar posibilităţile lui potenţiale rămin 
neutilizate (12).. S-a dovedit că dez- 
voltarea ontogenetică este mai rapidă 
pentru aspectele receptive ale limba- 
jului (audierea şi citirea), comparativ 
cu cele productive (vorbirea şi scrierea) 

Importanţa limbajului reiese din 
datele care arată că aproximativ 70% 
din perioada de veghe este ocupată 
de comunicarea verbală, care se re- 
partizează astfel între cele patru com- 
ponente principale ale limbajului : audie- 
rea 45% din timp, vorbirea 30%, ci- 
tirea 16%, şi scrierea 9%, (30). Dacă la 
această statistică se adaugă și limbajul 
interior, se poate afirma, fără nici o 
exagerare, că limbajul ocupă întreaga 
perioadă de veghe a omului (30). 
Se poate recunoaşte că limbajul interi- 
orizat, are o funcţie preponderent cog- 
nitivă şi abia apoi una reglatoare, 
în timp ce la limbajul extern (oral sau 
scris), predomină funcţia comunicativă. 
Spre deosebire de limbajul extern, 
care se evidențiază ușor, fiind recep- 
ţionat de alte persoane, limbajul inte- 
rior se evidenţiază numai prin me- 
tode speciale (EEG, EMG etc.) şi 
este considerat ca un mecanism funda- 
mental al gindirii și al activităţii 
voluntare (care este „planificată“ min- 
tal). Deşi se produce într-o altă mo- 
dalitate decit aceea a limbajului ex- 
tern, şi în limbajul intern există meca- 
nisme nervoase ce participă la recep- 
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ţionarea și elaborarea semnalelor. Și 
în limbajul interiorizat participă toate 
sistemele aferente (analizatorii auditiv, 
vizual, kinestezic, tactil) și eferente 
ale limbajului. Limbajul intern nu 
poate îi restrins numai la componenta 
eferentă motorie, care poate lipsi sau 
poate fi redusă pînă la minimum, în 
schimb celelalte componente — audi- 
tivă, vizuală, kinestezică — pot fi in- 
tensificate, distingindu-se după predo- 
minanţă o vorbire interioară, audiere 
interioară, citire și scriere interioară. 
Sigur că există şi unele elemente co- 
mune cu cele ale limbajului exterior, 
cum ar fi: participarea gindirii, codi- 
ficarea mesajelor în semnale şi apoi 
în simboluri verbale. Faţă de limbajul 
extern, a cărui secvenţialitate se pro- 
duce intotdeauna de o manieră suc- 


cesivă, în cazul limbajului intern pro- 
cesele apar aproape simultan, desfă- 
şurindu-se foarte repede pe baza unor 
asociaţii corticale. Fiind un mijloc 
de comunicare „cu sine însuşi“ şi 
referindu-se la aspecte mult mai cunos- 
cute, limbajul interior nu are un carac- 
ter dezvoltat, ci este prescurtat, elip- 
tic și cu o structură gramaticală redu- 
să. În procesul de codificare a mesaje- 
lor limbajului intern, uneori nu se 
fixează decit elementele „nodale“ ale 
raţionamentului, amănuntele interme- 
diare fiind omise (de aici rezultă promp- 
titudinea, viteza şi eficienţa limbaju- 
lui). De multe ori, limbajul intern anti- 
cipează pe cel extern. 

n ceea ce privește fiziologia limba- 
jului scris, muzical şi gestual, a se ve- 
dea subcapitolele ce urmează. 


FIZIOPATOLOGIA LIMBAJULUI 


Tulburările limbajului pot fi de 
origine centrală, produse ca urmare a 
leziunilor corticale (afazia expresivă, 
afazia centrală, afazia receptivă, agra- 
fia, palilalia, acalculia etc.) sau peri- 


Tulburările de limbaj de origine 


La rindul lor, tulburările de limbaj 
de origine centrală pot fi caracterizate 
prin afectarea vorbitului, scrisului, 
cititului, aptitudinii muzicale etc. 


Tulburările limbajului vorbit 


Acestea se instalează consecutiv 
unor perturbări ale expresiei sau ale 
recepției limbajului. 


Tulburările expresiei limbajului 
Afazia motorie 


Afazia motorie (expresivă) desem- 
nează tulburarea exprimării limba- 
jului verbal (afazie motorie propriu- 
zisă sau afemia) sau scris (agrafie) 
— cu conservarea aparatului periferic 
de execuţie a limbajului — consecu- 
tivă a lezării zonelor cerebrale impli- 
cate în elaborarea limbajului și care 
se însoţeşte frecvent și de unele tul- 
burări intelectuale (primare sau secun- 
dare). În acest caz evocarea verbală 
sau grafică a simbolurilor lingvistice, 
cu conservarea limbajului interior, este 


ferică prin lezarea mecanismelor neuro- 
musculare responsabile de articulaţia 
(disartria, anartria) sau fonaţia cuvin- 
telor (afonia). ; 


centrală : 


deficitară; bolnavii, deși înțeleg ceea 
ce li se spune sau citesc (în minte), 
nu pot evoca nici un cuvint. În for- 
mele mai ușoare tulburarea se limi- 
tează doar la unele dificultăţi în evoca- 
rea unor cuvinte mai rare, neobişnuite, 
şi a numelor proprii, bolnavul făcind 
impresia unui „om distrat“ (afazia 
amnestică); sint definitorii tendinţa 
de exprimare telegrafică și fixarea 
verbelor la infinitiv, ceea ce generează 
numeroase greșeli gramaticale (agra- 
matism), ca și perseverarea (intoxicația 
prin cuvint), parafrazia (întrebuinţarea 
unui alt cuvint în locul celui potrivit 
sau inversarea silabelor) şi jargonofazia 
(crearea de cuvinte noi, inexistente 
în lexic). În formele grave bolnavul 
nu poate pronunţa nici un cuvint, 
deși nu are tulburări ale aparatului 
fonator (paralizii), şi, dimpotrivă, sub 
influenţa unor emoţii intense el poate 
rosti unele cuvinte sau chiar îraze. 
Bolnavul cu astfel de afazie nu este 
atit de „prăbuşit intelectual“ (compa- 
rativ cu afazicii senzoriali sau micști), 
deoarece o parte din aferenţele şi legă- 
turile de comunicare cu mediul am- 
biant sint încă păstrate. 
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Sediul leziunii generatoare de afazie 
motorie, deși nu se cunoaşte cu exacti- 
tate, se presupune că este în piciorul 
F, aria 44, în nomenclatura lui Brod- 
mann (stinga la dreptaci), unde se află 
„centrul“ vorbirii articulate. Dacă leziu- 
nea se extinde interesind și aria 45, se 
produce şi aniuzie (imposibilitatea de a 
cînta), deși bolnavul recunoaște melo- 
dia pe care o putea chiar cînta înainte 
de îmbolnăvire. Acești centri nu trebuie 
însă consideraţi ca centri preformaţi 
destinaţi unor anumite funcţii, ci mai 
degrabă ca o zonă de răspintie a unor 
circuite cerebrale care s-au dezvoltat 
pati odată cu funcţia pe care o ela- 

orează. Cauza cea mai frecventă a 
acestei tulburări o constituie acciden- 
tele vasculare cerebrale, neexcluzindu- 
se însă şi alte procese lezionale ale 
emisferei dominante (tumori, trauma- 
tisme, procese inflamatorii etc.).: 


Tulburările. recepției limbajului 
Afazia senzorială 


Afazia senzorială. (receptivă).: de- 
semnează tulburarea înţelegerii lim- 
bajului. verbal (afazia receptivă pro- 
priu-zisă) sau scris (alexie) — cu con- 
servarea aparatului periferic de recep- 
ţie a limbajului — consecutivă leză- 
rii zonelor cerebrale implicate în înţe- 
legerea limbajului. 

În acest caz, bolnavul, deşi aude, nu 
înţelege cuvintele (surditate verbală), 
fiind vorba de o tulburare a mecanis- 
melor centrale de integrare verbal- 
acustică. Bolnavii aud cuvintele, dar 
nu le înţeleg întocmai, ca şi cum ar 
asculta o limbă străină necunoscută. 
În formele mai ușoare bolnavii pot 
executa unele ordine simple sau auto- 
matizate, neînţeiegind însă pe cele com- 
plicate. Bolnavii cu surditate verbală 
sint logoreici și, datorită faptului că nu 
înțeleg semnificația cuvintelor, fac 


numeroase greșeli de tip parafazie, jar- 
gonofazie, perseverare sau ecolalie (re- 
petarea întrebării examinatorului). Bol- 
navii nu înţeleg nici limbajul scris 
(cecitatea verbală sau alexia), în for- 
mele. ușoare nerecunoscind unele cu- 
vinte (alexie verbală), iar în cele grave 
silabele . (alexie silabică) sau literele 
(alexie literală), deşi analizatorul op- 
tic este integru. Datorită acestui fapt, 
bolnavul este lipsit de orice posibili- 
tate de informaţie și legătură cu mediul 
ambinat, ceea. ce generează mari 
tulburări - intelectuale ; (calcul, . arit- 
metic, pâinea rea geografice, 
istorice). 

Leziunea în “această atezio intere- 
sează predominant ariile cerebrale 21, 
22 (centrul imaginilor auditive ale 
cuvintelor), 41 şi 42 din emisfera domi- 
nantă, în producerea tulburărilor. inte- 
Jlectuale un rol deosebit revenind 'le- 
ziunilor ariei '39 (Brodmann) — zonă 
de asociaţie integrativă: ere frifeeeaae 
(parieto-temporo-occipitală). | 

În" clinică tipurile descrise (ca şi 
multe altele) pot îi întilnite foarte rar 
izolat (afazii pure), frecvent procesele 
patologice nefiind strict localizate, ci 
cuprinzind zone cerebrale mai întinse, 
astfel încît diferitele tipuri de afazie 
coexistă la acelaşi bolnav. Se izolează 
obişnuit două forme majore de afazie: 
afazia Wernicke (senzorială) — carac- 
terizată prin surditatea verbală, alexie, 
logoreee, parafazie, jargonofazie şi 
afazia Broca (totală) — caracterizată 
prin semnele afaziei senzoriale, cărora 
li se adaugă şi anartria. În acest 
caz leziunea situată în capsula internă 
(frecvent procese vasculare interesind 
artera sylviană) se extinde pe o zonă 
întinsă (patrulaterul descris de Pierre 
Marie) corticală (corespunzind  loca- 
lizărilor, ce produc afazie motorie şi 
senzorială) și subcorticală (ce întrerupe 
conexiunile dintre cele două zone: 
Wernicke şi -Broca). 
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Tulburările limbajului scris 
(agrafiile) 


Limbajul scris este însuşit după cel 
vorbit și constă în producerea sem- 
nalelor grafice (grafeme, semne de 
punctuație etc.) care redau structura 
fonetică a limbajului, scrisul fiind 
efectuat printr-un cod simbolic cores- 
punzind limbajului vorbit („simbol al 
simbolului“). Acest al doilea cod utili- 
zat în citit și scris nu exprimă direct 
conţinutul gindirii, ci elemente sonore 
ale limbajului (inclusiv ale celui inte- 
rior), procesele fundamentale rămi- 
nînd deci cele ale limbajului vorbit 
(„on parle en lisant et en €crivant ). 
Din această cauză tulburările de lim- 
baj se repercutează atît asupra limba- 
jului “vorbit, cît şi asupra celui scris. 
Limbajul scris este, de asemenea, 
efectuat şi prin participarea altor meca- 
nisme specifice, cum ar fi: percepţia 
vizuală a simbolurilor grafice, organi- 
zarea notorie pentru scris etc. Acest 
limbaj se însușește numai în condiţii 
speciale de instruire (şcolarizare), de- 
prinzindu-se mai dificil. 

Scrisul este activitatea de transcriere 
a cuvintelor și ideilor într-o modali- 
tate vizibilă. Comparativ cu vorbirea, 
scrisul dispune de mai puţine mijloace 
expresive, dar folosirea semnelor de 
punctuație nuanţează și precizează con- 
ţinutul informaţiilor ce se dorește a se 
transmite. Fiind mai concentrat decit 
limbajul oral, scrisul solicită o acti- 
vitate intelectuală complexă. 


Scrisul este un act cu un caracter 
de lucru specific, rezultat al mai mul- 
tor factori: gindirea logică (factorul 
mintal sau raţional), limbajul intern 
(anticipează tot ce urmează a se scrie), 
factorul somatomotor și factorul mate- 
rial tehnic. Scrierea implică neapărat 
şi citirea (în gind sau cu voce) a tot 
ceea ce se scrie, viteza medie de scriere 
fiind de 2—3 litere pe secundă, ceea 
ce înseamnă că se scrie de 4—5 ori 
mai lent decît se vorbește (30). 


Se pot difârenţia & categorii de 
scris: spontan, copiat, după dictare 
şi automat. Numeroși autori (25) au 
subliniat că limbajul scris posedă un 
stil foarte diferit de cel vorbit, că un 
sistem bazat pe alfabet este mai efi- 
cient şi mai economic decit un sistem 
bazat pe cuvinte și că scrisul de la 
stînga la dreapta și de sus în jos este 
mai adecvat, Îiind bazat pe respectarea 
principiilor fiziologice ale vederii, func- 
ţiei musculare şi mișcării; de asemenea, 
s-a arătat că scrisul cursiv este mai 
economic decit cel cu litere separate. 

Ca şi în limbajul vorbit, s-au de- 
scris două aspecte ale tulburării scri- 
sului:. tulburări ale conceptului cen- 
tral de scriere şi tulburări ale capacităţii 
periferice, ale execuţiei (25), şi care, 
la rindul lor, pot fi datorate leziunilor 
centrale („crampa scriitorului“, ne- 
vroza de scris, scrisul bilbiit şi scrisul 
tremurat) sau leziunilor pur periferice. 

Capacitatea motorie de a scrie nu 
este apanajul unei dominanțe emi- 
sferice (girusul angular), deoarece dacă 
este necesar se poate învăţa utilizarea 
miinii stingi pentru scris, sau chiar 
a altor grupe musculare (cum ar îi 
piciorul sau gura). Totuşi, numeroasele 
sisteme funcţionale ale cortexului emi- 
sferei dominante servesc actul scrierii 
(regiunea limbajului scris, sistemele 
constructive video-spaţiale, sistemele 
de coordonare a mușchilor implicaţi în 
scris, organizarea praxică etc.). 

Tulburările scrisului implică leziuni 
cerebrale interesind mai multe sis- 
teme și ca urmare mecanismele agra- 
fiei sint complexe la majoritatea bol- 
navilor. Cu toate acestea, se pot dife- 
renţia mai multe tipuri de agrafie și 
anume: 


Agrafia afazică 


Agrafia afazică este un sindrom ce co- 
respunde tulburărilor limbajului vorbit: 
paragrafia, jargonografia. În această 
agrafie scrisul copiat este obișnuit 
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mai bun decît cel după dictare, care, 
la rîndul său, este mai bun decit seri- 
sul spontan; de asemenea, bolnavii 
fac erori de scriere (ortografie) şi de 
sintaxă, corespunzătoare celor exis- 
tente în limbajul vorbit. În afazia 
Broca coexistă întotdeauna o tulburare 
a limbajului scris cu cel vorbit, primul 
fiind uneori chiar mai sever tulburat. 


Agrafia aprazică 


Agrafia apraxică este un sindrom 
în care tulburrile apraxice ale scri- 
sului rezultă din tulburări ce afec- 
tează mișcările membrelor. 

Cind dificultăţile grafice sint severe, 
se ajunge la înlocuirea scrisului cu o 
simplă mizgălitură sau cu o serie de 
bucle, iar în alte cazuri există o „conta- 
minare“ prin litere, silabe sau cuvinte 
(„perseverare“). 


Agrafia constructivă 


Agrafia constructivă este un sindrom 
în care tulburărilor amintite li se 
adaugă și defecte în aranjarea vizuo- 
spaţială a literelor, cuvintelor și dese- 
nelor. 4 

Alţi autori (28) acordă importanţă 
mai mare tulburărilor componentelor 
individuale ale scrisului, deosebind 
astfel: 


— tulburări ale componentelor ling- 
vistice şi acustice (care ar apărea în 
leziuni temporale); 


— tulburări ale componentelor pra- 
xice şi spaţio-constructive ale scri- 
sului (prezente în leziuni parietale); 

— tulburări ale componentei vi- 
zuale a scrisului (care însoțesc leziu- 
nile occipitale); 

— tulburări ale componentei motorii 
a scrisului. 

În ceea ce priveşte localizarea leziu- 
nilor care produc agrafia, în ciuda unor 
date contradictorii, se pot recunoaște 
citeva trăsături generale, şi anume: 


procesele vasculare ce produc agrafia 
interesează în special artera cerebrală 
medie stingă (a emisferei dominante), 
iar procesele traumatice şi tumorale 
interesează regiunea temporo-parie- 
tală. În ceea ce privește o localizare 
mai amănunţită, lucrurile rămîn încă 
discutabile, cu atit mai mult, cu cît 
scrisul este o funcţie complexă, im- 
plicînd o componentă motorie, acus- 
tică, kinestezică, praxică şi vizuală. 


Tulburările limbajului citit 
(alexiile) 


Cititul este procesul de decodare a 
semnalelor grafice în conţinuturi de 
gindire, decodare ce se efectuează 
indirect cu ajutorul limbajului oral 
sau interior (citire „în gind“). Citi- 
tul se dovedeşte a fi un mijloc de infor- 
mare eficient în cazul mesajelor com- 
plexe şi mai puţin eficient decît auzul 
în recepţionarea informaţiilor simple 
(Beighley, cit. de 30). În ciuda acestui 
fapt există unele studii care demon- 
strează că materialul memorizat (sto- 
cat) este aproximativ egal, indiie- 
rent de canalul de recepţie solicitat 
(utilizat). De regulă cititul se desiă- 
şoară mai repede (300—400 de cuvinte/ 
min.) decît limbajul vorbit (125 de 
cuvinte/min.), nu pentru că recepţia 
mesajelor ar fi mai lentă, ci datorită 
vitezei mai mici a vorbirii. S-a arătat 
că la adulţi, printr-un antrenament 
special (metoda Wood), cititul silen- 
ţios poate atinge viteze considerabile: 
pină la 4475 de cuvinte/min. în 
lectura unui roman şi 2711 cuvinte 
în lectura unei lucrări ştiinţifice, vi- 
teze care depășesc cu mult bariera 
oral-vizuală sau chiar gindirea (300— 
400 de cuvinte/min.), citirea in acest 
caz fiind pur ideo-vizuală (6). 

Se pot distinge mai multe tulburări 
ale limbajului citit şi anume: 
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Alezia 


Alexia este un sindrom caracteri- 
zat prin incapacitatea înţelegerii cu- 
vintelor scrise sau tipărite, tulburarea 
fiind datorată unei leziuni cerebrale. 
În mod curent termenul de alexie se 
referă numai la defectele ciștigate, în 
contrast cu dislezia, care definește 
incapacitatea înnăscută sau consti- 
tuţională de a învăţa sau citi (8), 
— definiție care, deşi nu este accep- 
tată în totalitate, cîștigă tot mai mult 
teren (6). Se: disting de asemenea, ale- 
xia „pură“ sau primară, care domină 
tabloul clinic, și alexia asociată cu 
alte simptoame: agrafie, afazie etc. 

S-au descris două tipuri de alexie 
(8): alexia literală, în care bolnavii sint 
incapabili să citească literele, și alexia 
verbală, în care bolnavii pot citi 
literele, dar nu le pot uni împreună în 
silabe sau cuvinte. Bolnavii. alexici 
pierd de cele mai multe ori și capaci- 
tatea de a citi notele muzicale şi nu- 
merele, fiind tulburat de asemenea şi 
calculul. Uneori, aceşti bolnavi sint 
capabili să citească dacă folosesc de- 
getul care urmăreşte conturul litere- 
lor (citire somestezică), sau dacă li 
se scriu literele (de exemplu în palmă), 
sau chiar să înţeleagă cuvintele dacă 
li se citește cu glas tare de către exa- 
minator („citire auditivă“). Bolnavii 
cu alexie „pură“ se află de asemenea 
în imposibilitatea de a identifica culo- 
rile, defect care rămine încă foarte 
controversat (agnozie pentru culori ca 
entitate separată etc.). Unii bolnavi 
alexici prezintă și modificări în forma- 
rea personalităţii şi în capacitatea de a 
combina părţile într-un întreg (simul- 
tanagnozie, situaţie în care descriu 
un detaliu dintr-un tablou, dar nu pot 
cuprinde tabloul în ansamblu), hemia- 
nopsie omonimă etc. 

Sindromul de disconecţie, adică inca- 
pacitatea de a transfera stimulii vi- 
zuali ai limbajului în regiunea girusu- 
lui angular (din emisfera dominantă), 


unde are loc interpretarea limbajului 
vizual, explică mecanismul fiziopato- 
logic al alexiei pure. (leziune occipi- 
tală stingă, asociată cu leziune a 
spleniului corpului calos.) 

Înțelegerea limbajului scris im- 
plică o activitate normală atit a sis- 
temelor senzoriale. (vizuale), cît şi a 
mecanismelor de limbaj. Din această 
cauză tulburările pot fi de natură 
afazică și agnostică, pe baza acestui 
criteriu deosebindu-se: 

— alexia agnostică, în care dificul- 
tăţile în citit sînt parte componentă 
a agnoziei vizuale rezultate dintr-o 
leziune a lobului occipital al emisferei 
dominante; ; 

— alexia afazică, în care dificultă- 
ţile în citit sint parte componentă a 
tulburării mecanismelor de limbaj, re- 
zultind dintr-o leziune ce implică re- 
giunea girusului angular al emisferei 
dominante. 5, 

Alţi autori (6) clasifică diferitele 
forme ale alexiei pe baza nivelului 
localizărilor lor în: 

— alexia corticală, în care atit ci- 
titul, cît și scrisul sint sever tulburate; 

— alexia subcorticală, în care citi- 
tul este imposibil, însă scrisul este păs- 
trat (bolnavii prezintă o „hemianopsie 
omonimă dreaptă, asociată cu leziune 
de corp colos); 

— alexia transcorticală, care produce 
erori atît în citit, cît și în scris, în 
timp ce copiatul este păstrat. 


Hemialezia 


Hemialexia seYcaracterizează prin 
prezenţa unei tulburări de citit uni- 
laterale (într-un cimp vizual nedomi- 
nant), în ciuda prezenţei cîmpurilor 
vizuale normale. Afecţiunea a fost 
observată ca urmare a secționări părţii 
posterioare (splenium) a corpului calos 
în unele intervenţii neurochirurgicale, 
situaţie în care secţionarea separă aria 
cîmpului vizual nedominant de emis- 
fera dominantă necesară pentru înţele- 
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gerea simbolurilor scrise. Acest sin- 
drom poate fi realizat uneori şi prin 
leziuni vasculare ale corpului calos 
(artera cerebrală poasterioară) (34). 


Alezia fără agrafie 


Alexia fără agrafie se caracterizează 
prin pierderea capacităţii de a citi 
un material tipărit, cu păstrarea 
(deşi nu în întregime normală) a ca- 
pacităţii de a scrie spontan și la dic- 
tare. Sindromul -este consecința tul- 
burării conexiunilor ariei vizuale nedo- 
minate cu ariile dominante ale limba- 
jului prin lezarea corpului calos. 


Alezia cu agrafie 


Alexia cu agrafie este caracterizată 
prin peirderea capacităţii de a citi 
și scrie (incluzind cuvinte, litere, nu- 
mere, note muzicale), pierdere care 
este mult mai accentuată ca în cazul 
alexiei „pure“. Această stare pare a fi 
datorată unor leziuni ale girusului 
angular — structură necesară. cititu- 
lui şi scrisului. 


Aleazia afazică 


Alexia afazică este caracterizată prin 
asocierea afaziei cu alexie și agratie, 
probabil ca rezultat al extinderii se- 
vandlara a leziunilor şi în girusul angu- 

ar. 


Dislezia 


Dislexia este cauza dificultății sau 
incapacității învățării de a scrie sau 
citi (la timpul potrivit și prin metode 
obișnuite), deși bolnavul posedă o 
inteligență normală. Opiniile diferă 
în ceea ce privește cauzele -dislexiei. 
Nimeni nu se mai îndoiește că există 
o formă ereditară (21), dar cea mai 
comună este aceea, produsă de unele 
leziuni cerebrale (în general perinata- 
le). Rămine controversat rolul facto- 


rilor emoţionali în producerea unor sim- 
ptome dislexice („dislexia psihogenă“). 
Frecvența dislexiei pare a fi cuprinsă 
între 2 şi 8%, deşi unele statistici o 
estimează pină la 25%. În general 
diagnosticul sindromului nu poate fi 
stabilit cu certitudine înainte de cel 
de-al doilea an de şcoală, în ciuda exis- 
tenţei unor teste psihologice care “ar 
putea sugera tulburarea. Sindromuleste 
mai des întîlnit la băieţi, crescind 
ca frecvenţă între al doilea și al treilea 
an de școală şi diminuînd apoi prin 
introducerea unui tratament special 
şi şcolarizarea în clase speciale. De 
multe ori dislexicul intră într-un cere 
vicios din cauză că simptomele sale 
determină unele efecte secundare în 
comportament (anxietate, agresivitate 
etc.), care, la rindul lor, agravează 
dislexia: și pot genera unele atitudini 
şi comportamente antisociale. 


Tulburările limbajului muzical 
(amuziile) 


“Amuziile cuprind diferite tulburări 
ale limbajului muzical, mergind pină 
la dezintegrarea funcției muzicale. 
Menţionate doar în treacăt printre 
tulburările afazice, amuziile sînt în reali- 
tate mult mai importante și frecvente 
decit sint considerate obişnuit în cli- 
nică (37). 

Receptivitatea pentru, muzică, și, 
posibil, capacitatea de a produce sunete 
muzicale sau, pentru a folosi o expre- 
sie generală, „aptitudinea muzicală“ 
constituie o funcţie înnăscută a creie- 
rului uman. Această capacitate, deşi 
nu este universală, este extrem de 
comună printre ființele umane, pro- 
centajul persoanelor „fără aptitudine 
muzicală“ fiind relativ scăzut. 

Există însă o mare variaţie în gradul 
și dezvoltarea capacităţii muzicale (deși 
substratul morfologic este probabil 
același), atit pentru un faimos compo- 
zitor, cît și pentru un om obișnuit 
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care iubeşte muzica, dar nu are cunoș- 
tinţe muzicale. Capacitatea muzicală 
sau „funcţia muzicală“ pare a depinde 
de aspecte complexe ale activităţii 
cerebrale, fiind rezultatul a trei ele- 
mente importante (37): 

— Simţul ritmic, aparent de origine 
biologică, făcînd parte din bioritmu- 
rile organismului, cu unele particula- 
rităţi în sfera activităţii muzicale, 
şi fără de care nu se poate dezvolta. 

— Simţul sunetelor, adică o capati- 
tate specială ce permite unor persoane 
să perceapă corect cele 4 calităţi ale 
unui sunet (intensitatea, durata, tim- 
brul şi înălţimea). Primele 3 calităţi 
ale sunetului sint absolut necesare și 
pentru o bună activitate de orientare 
în mediul ambiant, în timp ce înăl- 
ţimea (fizic corespunzind frecvenţei 
sunetului) este de o importanţă spe- 
cială pentru funcţia muzicală nor- 
mală (mulţi dintre indivizii cu „simţ 
muzical“ putind distinge o înălţime 
mai mică de un semiton, interval care 
poate îi mult micşorat prin antrena- 
ment muzical). 


Există o aptitudine specială a creie- 
rului unor persoane care posedă capa- 
citatea de a identifica fiecare sunet 
muzical ce este auzit izolat, într-un 
cor sau ansamblu instrumental, fără 
a apela la un sunet de referință (ceea 
ce a fost denumit de unii autori „înăl- 
ţime absolută“). 

Faptul că anumite persoane pot 
indica această „înălțime absolută“ în- 
seamnă că funcţiile lor muzicale au 
cunoscut o dezvoltare pină la cel mai 
înalt grad de integrare gnozică. Aceas- 
tă capacitate, găsită îrecvent la cei 
care cîntă în orchestre — probabil în 
relaţie cu diapazonul instrumentelor 
lor —, nu este o condiţie necesară 
muzicalităţii. Cu alte cuvinte, această 
capacitate nu trebuie să fie legată ab- 
solut de ceea ce se numeşte obișnuit 
„talent muzical“ (37). 


Dependent, de simţul muzical este de 
asemenea „simţul intervalelor muzi- 


cale“, simţul distanţei tonale dintre 
diferite sunete într-o melodie sau acord 
(37). 

— Aptitudinea de a transforma per- 
cepția muzicală într-o emoție, proces ce 
implică transformarea elementelor re- 
ceptive (simţul ritmic, simţul sunetelor, 
al intervalelor) într-o formă expresivă, 
sub forma unor producţii muzicale 
de interpretare sau compoziţie. 

S-a încercat să se stabilească o ana- 
logie între muzică și limbaj. Dacă se 
acceptă faptul că vorbirea este un sis- 
tem de simboluri scrise sau sunete 
servind comunicarea gindurilor dintre 
oameni, atunci și muzica poate îi con- 
siderată un fel de limbaj ce utilizează 
sunete şi simboluri specifice, capabile 
să transmită stări afective sau o anu- 
mită atmosferă ambianţei. Dar gin- 
durile exprimate prin limbajul vor- 
bit sau scris, chiar dacă sînt abstracte, 
sînt de o mare precizie, spre deosebire 
de muzică, unde acestea sint mult 
supuse sensibilităţii subiective. Însăși 
evoluţia lor este diferită, deoarece 
în timp ce sunetele limbajului vorbit 
se dezvoltă spre simboluri, exprimind 
ideea unei creșteri a preciziunii, evo- 
luţia acelorași semnale în muzică con- 
duce la o creștere a impreciziei lor. 

Diferenţele și asemănările dintre 
limbajul muzical și cel vorbit sînt re- 
zumate în tabelul LI. 

În ceea ce privește relaţiile dintre 
afazie şi amuzie, se poate spune că, 
deși studiate de multă vreme (Ballet, 
1888), nu s-a depășit încă stadiul con- 
statării unor simple asocieri ale celor 
două tulburări, amuzia fiind inclusă 
printre varietățile diferite de afazie. 

Totuşi constatarea unor cazuri de 
amuzie fără afazie (22), ca şi existenţa 
cazurilor de „surditate muzicală“ fără 
„surditate verbală“, de amuzie fără 
surditate pentru sunete (37) au ridicat 
pentru prima dată problema unui sub- 
strat cerebral al funcţiei muzicale dife- 
rit de cel al vorbirii, complicind și mai 
mult relaţia dintre limbajul verbal 
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LI] 


TABEL UL LI 


DIFERENȚELE ȘI ASEMĂNĂRILE DINTRE LIMBAJUL MUZICAL ȘI CEL VORBIT 
(DUPĂ WERTHEIM, 1969) 


| Limbaj muzical | Limbaj vorbit 


Componente bazice 


Sistem receptiv 
Sistem expresiv 
Conţinutul comunicărilor 


Motor 


Vag 
Largi 


Precizia conţinutului 


Posibilităţile de variaţie a 
interpretărilor 


Evoluţia dezvoltării 


Sunete muzicale sau sim- 
boluri. scrise 


Auditiv şi vizual 


Stări afective 


Spre neclaritate 


Sunete articulate sau sim- 
boluri scrise 


Auditiv şi vizual 
Motor 


Ginduri concrete sau abstrac- 
te. Stări afective 


Mare, uneori absolut 
Strînse 


Spre precizie 


— a OOO—O—O—O—O——————— 


şi muzical. În ciuda marilor asemănări 
dintre limbajul vorbit şi cel muzical, nu 
se pot nega unele particularităţi ale 
funcţiei muzicale, care ar putea cores- 
punde unui substrat morfologic dife- 
rit, dar probabil organizat în general 
după un model analog cu cel al vorbirii. 

Unele date (35) par a indica o legă- 
tură între vorbire și muzică, arătind că, 
pe lingă vocabular şi gramatică, s-ar 
putea considera de asemenea ca o cali- 
tate a vorbirii umane „prozodia“, care 
îi conferă diferite nuanţe prin variații 
în intensitate, înălțime și ritm. Ar 
exista o prozodie intrinsecă, ce constă 
dintr-un „model prozodic standard moș- 
tenit în limbaj“, o prozodie proporţio- 
nală, care „servește nevoilor de expre- 
sie variată, subtilă, a nuanţelor înţe- 
lesului“, şi o prozodie emoţională, care 
exprimă frică, bucurie, supărare, durere 
etc., cărora li se pot distinge ca tulbu- 
rări hipoprozodia, hiperprozodia sau 
disprozodia. Din cauza acestor tulbu- 
rări vorbirea bolnavului poate fi inex- 
presivă şi monotonă, iar limba mater- 
nă poate să apară ca o limbă străină, 

S-a descris o mare varietate de amu- 
zii. Pe baza analogiei cu afazia, s-au 


conturat forme motorii (incapacitatea 
de a emite sunete muzicale, a cînta un 
ton, amuzia instrumentală) şi forme 
senzoriale (surditatea sunetelor, surdi- 
tatea melodiilor, surditatea simțului 
muzical). 

O clasificare mai apropiată de reali- 
tatea clinică pare cea care diferenţiază 
(37): 


Amuzia receptivă 


Amuzia receptivă care traduce tul- 
burările aspectului „receptiv“  sen- 
zorial, al funcţiei muzicale (fără tul- 
burări apraxice), formele „pure“ mani- 
festindu-se prin: surditate tonală (falsa 
apreciere a înălțimii, dispariţia „inăl- 
ţimii absolute“ în cazurile în care exis- 
ta această capacitate, falsa reproducere 
a sunetelor muzicale), surditatea melo- 
dică (în care recunoașterea melodiilor 
se face cu erori conştiente sau incon- 
ştiente, existind tulburări serioase in 
identificarea melodiilor şi aprecierea 
erorilor produse de alte persoane, ca şi 
tulburări în identificarea instrumen- 
telor muzicale prin timbrul lor specific, 
tulburări în analiza cordală, tulbu- 
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rări majore în dictarea muzicală), 
tulburări în percepţia simțului rit- 
mic, percepţia falsă a modificărilor ago- 
gice şi dinamice, alexia muzicală și 
tulburări importante în capacitatea 
de a executa un solfegiu. 


Amuzia expresivă 


Amuzia expresivă este o formă mai 
săracă în simptome și poate fi conside- 
rată ca o apraxie specializată. Se poate 
manifesta prin: lipsa: emisiei vocale 
a sunetelor și melodiilor cîntate spon- 
tan în diferite registre, singur sau acom- 
paniat, lipsa reproducerii vocale a unor 
melodii cunoscute sau necunoscute, di- 
ferite variaţii ale apraxiei sau cel 
puţin dispraxie privind manipularea 
instrumentului muzical familiar bol- 
navului și tulburări ale transcripţiei 
muzicale. De menţionat că bolnavul 
poate fi conștient de greșelile pe care le 
face, dar este incapabil să le corecteze. 

Încercările de a preciza leziunile 
anatomice în cazul amuziilor sint încă 
insuficiente, fiind necesar să se ţină 
seama de faptul că nu trebuie a se 
„confunda leziunea care duce la o 
tulburare, cu localizarea corespunzind 
funcţiei normale“ (7). Cu aceste rezerve, 
s-a presupus (12) (37) că în amuzii ar 
fi lezate regiunea F, dreapta (amuzia 
motorie), porţiunea anterioară a unuia 
sau ambilor lobi temporali („agnozia 
muzicală“) sau „centrii muzicali“ care 
s-ar fi afla în emisfera stingă (pars 
triangularis a Fs — „centrul pentru cîn- 


tat“ —, extremitatea anterioară a lo- 
bului temporal — „centrul simțului mu- 
zical“* — , piciorul F, — „centrul in- 


strumental“), treimea mijlocie a T, 
(surditatea muzicală), cîmpurile. 20 
şi 37 (agnozia muzicală), nefiind ex- 
cluse chiar leziuni ale talamusului, 
complexului  hipotalamo-talamo-strio- 
palidal, regiunea T, (epilepsia „muzi- 
cogenă“) etc. 


Alte tulburări centrale 
ale limbajului „neverbal“ 


- Gesturile 


Gesturile, mimica, pantomima — 
considerate ca părți ale limbajului 
(24) mai sărace, odată cu dezvoltarea 
complexă socială şi tehnicitatea, au 
făcut un salt calitativ deosebit de 
important, ajungindu-se în final la 
„componente automatizate ale activi- 
tăţii“, deși iniţial fuseseră ele însele 
voluntare. 

Analizind dezvoltarea ontogenetică a 
gestualităţii, Piaget a stabilit mai multe 
stadii: stadiul de debut, apărind înain- 
tea limbajului și fiind caracterizat 
prin scheme âle unor acțiuni care se 
consolidează prin exerciţiu și care va- 
riază în funcţie de condiţiile mediului 
ambiant; primul stadiu, constind în 
consolidarea şi generalizarea unor sche- 
me reflexe; ai doilea stadiu, caracterizat 
prin însușirea unor noi achiziţii ges- 
tuale, apărind praxiile propriu-zise; 
al treilea stadiu, caracterizat prin Coor- 
donarea între vedere și prehensiu- 
ne; al patrulea stadiu, caracterizat 
prin apariţia conduitelor de explorare 
şi coordonarea externă între praxii; 
al cincilea stadiu, care coincide crono- 
logic cu intrarea în al doilea an de 
viaţă, se caracterizează prin Coordo- 
narea diferitelor scheme ale gestua- 
lităţii şi diferenţierea lor în funcţie de 
experienţă; al şaselea stadiu se carac- 
terizează prin debutul posibilităţii de 
interiorizare a coordonării externe a 
diferitelor scheme ale gestualităţii, achi- 
ziţia unor noi mijloace (debutul simbo- 
lizării) și, cronologie, coincide cu însu- 
şirea limbajului. 

Clasificarea gestualităţii ar fi urmă- 
toarea: 

— gesturi care se fac în absența 
obiectelor (21): 

— gesturi care înlocuiesc limbajul 
şi sînt foarte codificate (dactilogratia 
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surdomuţilor, limbajul  gestual arti- 
ficial); 
— „gesturi de însoţire a limbajului 
verbal; 

— gesturi de simbolică convenţio- 
nală (salutul militar, semnal crucii); 

— gesturi expresive mai mult sau 
mai puţin convenţionale (ameninţa- 
re, gestul de repulsie faţă de un miros 
neplăcut etc.); 

— gesturi descriptive: care „privesc 
corpul, care simulează folosirea obiec- 
tului (nesecvenţiale, secvențiale). 

— gesturi de- manipulare reală a 
obiectelor : 

— gesturi care nu se exercită direct 
în raport cu corpul — fie gesturi sim- 
ple (foarfecă, cheie), fie gesturi care 
reclamă o secvenţă a unui act (aprin- 
derea chibritului); 

— gesturi care se exercită asupra 
corpului — fie gesturi simple (oche- 
lari, pieptănat), fie gesturi care im- 
plică o secvenţă a unui act (îmbrăcat). 

— gesturi de reprezentare grafică. și 
simbolică: 

— gesturi simbolice codificate şi or- 
ganizate în sisteme și gesturi de sim- 
bolică convenţională, - care traduc o 
legătură de contiguitate artificială în- 
tre semnificant și semnificat ; 

— gesturi „iconice“ (mimică, ex- 
presii), în care există o legătură de 
similaritate; 

— gesturi indicatoare, prin care se 
indică folosirea unui obiect... 

n ceea ce privește clasificarea tul- 
burărilor gestuale, se pot distinge (21) 
următoarele: 

— tulburări în funcţie de cimpul 
de activitate: tulburări în folosirea 
obiectelor (apraxie ideatorie) tulburări 
în îmbrăcat. (apraxia de îmbrăcare); 
tulburări ale gesturilor figurative sim- 
bolice sau expresive (apraxia ideo- 
- motorie); tulburări ale activităţilor 
în spaţiul reprezentativ (apraxia con- 
structivă); j 

— tulburări în funcţie de segmentele 
de corp interesate: apraxia segmentară 


.——.— ——__—_——| 


(apraxia mielokinetică); apraxia uni- 
laterală (apraxia kinetică); apraxia 
buco-linguo-facială; apraxia trunchiu- 
lui şi a membrelor inferioare (apraxia 
trunchiului, apraxia mersului); apra- 
xia bilaterală; 

— tulburări în funcţie de sistemele 
de comunicare: tulburări în domeniul 
gesturilor substitutive ale limbajului 
(afazia' surdomuţilor); tulburări ale 
gesturilor care însoțesc limbajul (in- 
clusiv disprozodiile); tulburări ale ges- 
turilor de simbolică convenţională; tul- 
burări ale gesturilor „iconice“ . mai 
mult sau mai puţin convenţionalizate; 
tulburări ale gesturilor de indicare, 
ale gesturilor descriptive, cu folosirea 
reală (apraxia ideatorie) sau simulată 
a obiectelor (apraxie ideo-motorie); 

— tulburări în funcţie de raportul 
dintre răspuns și stimul, în funcţie 
de ordinul verbal: prin imitație vi- 
zuală; prin imitație kinestezică; prin 
stimulare. auditivă (zgomot caracte- 
ristic al obiectului) şi, în fine, prin 
stimulare vizuală (prezentarea ima- 
ginii obiectului). 

În clinică se vorbeşte. de instalarea 
unor apraxii, definite ca tulburări 
ale capacităţii de acţiune — deși moti- 
litatea este păstrată —,ca imposibi- 
litatea de a mișca segmentele corpo- 
rale conform unui plan determinat 
sau ca o tulburare a mișcărilor în- 
suşite prin experiență, exemplu sau 
educaţie (Liepmann, 1908). După alţi 
autori (2) (21), apraxia constă „în- 
tr-o tulburare a activităţii gestuale, 
tulburare care apare la un individ 
cu aparate de execuţie motorie intacte 
(absenţa tulburărilor paralitice, ata- 
xice sau coreoatetozice) și cu posibi- 
litatea deplinei cunoştinţe a actului 
de îndeplinit. După opinia lui Voicu- 
lescu, apraxia este incapacitatea dife- 
ritelor segmente de a executa mişcări 
adecvate unui scop, deşi bolnavul nu 
prezintă tulburări neurologice  ele- 
mentare (pareză, tulburări de sensibi- 
litate, 'ataxie, mişcări involuntare). 
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Deci, un bolnav este apraxic numai 
atunci cînd „el nu va putea executa 
o acţiune, deşi nu are nici surditate 
verbală, nici un deficit intelectual prea 
marcat sau vreo tulburare gnozică și 
nici tulburări motorii prin paralizie, 
incoordonare sau tremurături“ (7). 

Gestualitatea poate fi tulburată izo- 
lat sau să însoţească tulburările afa- 
zice, fiind diminuată (în afazia Broca), 
sau exagerată (în afazia Wercinke), 
dar chiar și în acest caz gesturile au 
un conţinut şi înţeles imprecise şi 
neadecvate situaţiei. Se pare că pan- 
tomima ar corespunde vorbirii propo- 
ziţionale, mijloc adesea utilizat de 
bolnavii afazici. 

Fără a intra în detalii, amintim doar 
faptul că s-au descris mai multe for- 
me principale de apraxie (7): 

— apraxia ideo-motorie (ideo-kine- 
tică, subcorticală) ; 

— apraxia ideatorie; 

— apraxia melokinetică (corticală, 
inervatorie Kleist, de model cortical 
motor); 


— apraxia constructivă (optică); 

— apraxia de îmbrăcare; 

— alte forme de apraxie: 

— apraxia buco-lingo-facială; 

— apraxia mișcărilor expresive mi- 
mice ; 

— apraxia mișcărilor oculare; 

— apraxia mersului şi a redresării; 

— apraxii paroxistice; 

— atfagoapraxia; 

— amuzia apraxică. 


Acalculia 


Conceptul de număr, „una dintre 
cele mai importante achiziţii ale omu- 
lui în sfera intelectuală“, a permis apre- 
cierea şi măsurarea cantitativă a obiec- 
telor şi fenomenelor (7). Capacitatea 
de a calcula nu este o funcţie biolo- 
gică, ci una sociogenică, un comporta- 
ment învăţat sau o performanţă, un 
sistem condiţionat semiotic (20), care 


poate fi tulburat în diferite procese 
patologice. 

Transferul de informaţii în general, 
cu deosebire cel al informaţiei arit- 
metice, este posibil prin aplicarea unei 
codificări cu ajutorul sistemelor sim- 
bolice. În aritmetică acest sistem sim- 
bolic este strict opus limbajului, deoa- 
rece simbolurile permit numai o in- 
terpretare sau operaţie, neputind îi 
combinate şi manipulate decit doar 
în acord cu anumite reguli. 

Calculul se bazează pe principiul 
cunoscut potrivit căruia cantitățile 
sau multiplii pot fi mai mari sau mai 
mici, mai mulţi sau mai puţini, pe 
relaţia privind „părţile întregului“ şi pe 
faptul că fiecare grup, multiplu sau 
agregat poate fi apreciat prin numere. 
Notaţia numerică este prima și cea 
mai uşoară formă de mînuit a simbo- 
lismului logic (20). 

Acalculia este tulburarea capacităţii 
de recunoaștere a numerelor și efec- 
tuare a calculelor survenită la persoane 
care anterior îmbolnăvirii nu prezentau 
nici o afectare a facultăţilor lor arit- 
metice. 

Procesul complex al calculului poate 
fi tulburat prin mai multe modalităţi, 
distingindu-se astfel (20): 


Acalculia primară 


Acalculia primară, o tulburare de 
bază independentă, care implică dite- 
rite aspecte privind performanţele arit- 
metice şi care, la rindul ei, poate fi de 
două tipuri: 

— acalculia asimbolică, ce se carac- 
terizează prin e n că bolnavii sint 
incapabili de a diferenţia sau manipula 
unele simboluri aritmetice uzuale, pre- 
zentind fie tulburări pentru cifre (uită 
cifra ca atare), fie tulburări pentru 
semne (-+-, —, x etc.), situaţie în care 
se uită nu simbolul, ci natura operaţiei 
care trebuie să fie executată; 

— acalculia asintactică, în care se 
uită aranjamentul notaţiei cifrelor în 
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simbolul complex. Ea poate îmbrăca 
diferite tulburări legate de notarea 
mai multor cifre: confuzia notaţiilor 
verticale cu cele orizontale, imposibi- 
litatea aranjării în coloane, efectuarea 
operaţiilor începind de la stinga, serie- 
rea' coloanelor separate, organizarea 
spaţială în notația numerelor etc. 


Acalculia secundară 


Acalculia secundară este un sim- 
ptom al unor sindroame neurologice, 
cum ar fi diferitele forme de afazie 
(aproape toate formele de afazie se 
însoțesc și de acalculie), tulburările 
memoriei (cind se pierde succesiv a- 
diţiunea, împărţirea, scăderea şi abia 
în ultimul rind înmulţirea), tulburările 
atenţiei etc. 

În funcţie de topografia leziunii, -se 
pot distinge următoarele forme de acal- 
culie: 


Tulburările de limbaj de origine 


Tulburările de fonație 


Acest tip de tulburări constau în 
disfonie şi afonie. 


Distonia 


Disfonia cuprinde toate tulburările 
şi dificultăţile emisiunii vocale, in- 
teresînd una sau mai multe caracteris- 
tici ale vocii (înălțimea, intensitatea 
și/sau timbrul). “Trebuie diferențiată 
de „răguşeală“, care se caracterizează 
prin tulburarea numai a unui grup 
restrins de caractere ale vocii (inăs- 
prirea, asurzirea, voalarea etc.). 

“Disfonia constituie un simptom al 
multor boli locale, de vecinătate sau 
generale, distingindu-se (1) (15): 
> disfonii “ funcţionale:  hipokine- 
tiee (convalescența unor boli, efort 
fizic sau psihic etc.) sau hiperkinetice 

| 
67 — Fiziologia sistemului nervos 


— acaleculia occipitală, - întilnită în 


leziuni severe ale lobului occipital, 
asociată cu tulburări vizuale (în spe- 
cial ariile para- și perivizuală 018 
şi 019 şi mai puţin aria vizuală 017); 

— acalculia temporală (22), care se 
însoţeşte de tulburări auditive; 

— acalculia frontală, considerată de 
obicei ca o acalculie, secundară şi ca- 
racterizată în special prin tulburări 
mai severe în domeniul noţiunilor ab- 
stracte complexe decit în cel al ope- 
raţiilor simple. Intensitatea acalcu- 
liei arată un anumit paralelism cu 
reducerea generală a nivelului gin- 
dirii productive şi a iniţiativei; 

— acalculia parietală, consecinţă a 
lezării ariei girusului angular şi a struc- 
turilor învecinate, uneori în emisfera 
nedominantă (7) (21), este cel mai 
adesea secundară (de exemplu sin- 
dromul Gerstmann, în care acalculia 
este asociată cu apraxia constructivă). 


periferică 


(eforturi vocale prelungite şi/sau in- 
tense) ; 

— disfonii organice prin leziuni de- 
generative ale mușchilor laringieni (mi- 
opatii), paralizii ale nervilor recurenţi, 
leziuni inflamatorii (laringite acute 
şi cronice, nespecifice şi specifice), 
leziuni tumorale (noduli vocali, polipi, 
tumori maligne), alte cauze (disionii 
„psihice“, traumatisme sau arsuri la- 
ringiene, iritaţii toxice, corpi străini 
la nivelul aparatului fonator, anomalii 
cromozomiale, cum ar fi boala „stri- 
gătului de pisică“, balbuţia etc.) 


Afonia 


Afonia constă în pierderea totală 
capacităţii de fonație, cu păstrarea 
capacităţii de articulare (bolnavii vor- 
bese în șoaptă), şi poate fi rezultatul 
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unor boli ale laringelui şi ale coardelor 
vocale (laringite, tumori sau paralizii) 
dar foarte des este o manifestare iste- 
rică. 


Tulburări de articulare 


În articularea cuvintelor se pot ma- 
nifesta următoarele perturbări: anar- 
tria, disartria, disprozodia sau bal- 
buţia. | 


Anartria 


Anartria în sensul strict înseamnă 
abolirea articulării, iar în practică 
desemnează acele tulburări ale vor- 
birii care nu se încadrează în disar- 
trie şi rezultă dintr-o tulburare a acti- 
vităţii normale, integrate a organelor 
responsabile de articularea cuvinte- 
lor (laringele, faringele, palatul, lim- 
ba și buzele). Afecţiunea este rară şi 
trebuie considerată atit din punct 
de vedere neurologic (paralizia sau 
pareza mușchilor fonatori, distonia 
lor manifestată prin contracţii anor- 
male puternice şi/sau de durată și 
tulburări apraxice), cit și din punct 
de vedere fonetic (rezultă o distorsiu- 
ne fonetică, cum ar fi eliziunea, asi- 
milarea, substituţia, metateza, epen- 
teza, care pot fi izolate sau combinate). 
Anartria trebuie diferențiată de afa- 
zie motorie, în care bolnavul înţelege 
vorbirea, iar scrisul şi cititul nu sint 
alterate, dar este incapabil să vor- 
bească din cauză că mușchii limbii şi 
buzelor nu pot controla mișcările aeru- 
lui expirat, necesare articulării cuvin- 
telor. 


Disartria 


Disartria, stare frecvent întilnită, 
este o tulburare a articulării cuvinte- 
lor; vorbirea este indistinctă, însă 


folosirea cuvintelor este adecvată și 
înţelegerea lor nealterată. Leziunile 
care determină disartrie pot afecta 
neuronul motor central (leziuni ale 
tractului piramidal, unilaterale sau bi- 
laterale), neuronul motor periferic (po- 
liomielita, paralizia bulbară, siringo- 
mielia), sistemele de coordonare și 
extrapiramidal (leziuni cerebeloase, boa- 
la Parkinson), joncţiunile musculare 
(myasihenia gravis, sindroame miaste- 
nice) și musculatura implicată în arti- 
cularea cuvintelor (miopatia facio- 
scapulo-humerală, miotonia). 


Disprozodia 


Disprozodia (27) este caracterizată 
prin tulburări în viteza, ritmul, intle- 
xiunea și intensitatea vorbirii, adică 


pierderea „melodiei vorbirii“. 


Balbuţia 


Balbuţia, tulburare de articulare ca- 
racterizată prin repetarea sunetelor 
sau silabelor și a unor pauze prelungite 
care întrerup vorbirea (36), este mai 
frecventă la băieți. Sunetele dentale 
(„d“, „t), labiale („pi „b“) şi gutu- 
rale („k“) par a fi cele mai dificil de 
pronunţat. Pronunţarea acestora se 
însoţeşte și de grimasări faciale severe. 
Majoritatea autorilor (36) o consideră 
ca fiind de origine psihogenă (copii 
timizi şi introvertiţi). Deoarece este 
foarte frecventă la stingaci și în spe- 
cial la stingacii contrariaţi, s-a suge- 
rat ipoteza unei baze organice legate 
de o localizare incompletă a funcţiei 
vorbirii la nivelul emisferei cerebrale 
dominante. Deși nu există nici o probă 
că balbuţia este un rezultat al unei 
boli cerebrale, totuși sînt citate cazuri 
cind aceasta a apărut la adulţi afa- 
zici consecutiv unei leziuni cerebrale 
(3). Cu toate acestea pare mai adecvat 
ca această stare să fie considerată 


N 


| 
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ca o tulburare funcţională a organizării 


şi 


stabilizării funcţiei vorbirii. Este 


prezentă uneori la virsta de 2—3 ani, 
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GINDIREA 


Definiţia și caracteristicile gîndirii 


Gindirea se ocupă de gindire de mii 
de ani“ — și, cu toate acestea, defini- 
rea ei din punct de vedere neurotiziolo- 
gic rămine încă dificilă, gindirea -re- 
prezentind trăsătura cea mai distinctă 
şi complexă a omului, care „trece ca 
ceva de la sine înţeles, un fenomen su: 
bieetiv, a cărui caracteristică calita- 
tiv superioară este dată de experienţa 
şi intuiţia general umană“ (10). - 

Procesul gîndirii reprezintă treap- 
ta cea mai înaltă a cunoaşterii, care 
oferă posibilitatea reflectării realităţii 
şi a proiectării acţiunilor viitoare. 
Prin gindire se realizează o reprodu- 
cere a particularităţilor lumii mate- 
riale “într-un fenomen ideal — ideea 
(3), depășindu-se. însă senzorialul și 
situindu-se pe treapta superioară a 
activităţii intelectuale sau logice: Epis- 
temologia marxistă are meritul de 
a fi relevat unitatea și contradicţia 
dintre senzorial şi logic, indicind tot- 
odată și baza dezvoltării intelectuale 
umane. Engels (6) sublinia rolul influ- 
enței activităţii umane asupra gîn- 
dirii, ca şi faptul că raţiunea umană 
se dezvoltă în conformitate cu felul 
cum' omul a învățat să modifice natu- 
ra. Lenin (5) menţionează că... „prac- 
tica omului, repetindu-se de miliarde 
de ori, s-a imprimat în conștiința omu- 
lui ca figuri logice“ și, de asemenea, 
că ieste dialectică nu numai trecerea 
de la materie la conștiință, ci şi cea 
de la senzaţie la gindire“, releviînd 


totodată şi conţinutul reflectoriu al 
gindirii. 

Gindirea nu se reduce nici la materie, 
nici la energie — aşa cum au încercat 
unii să o 'vulgarizeze (10) —, dar ea 
nu există nici în afara proceselor ma- 
teriale de la nivelul creierului, fiind 
de fapt reflectarea generalizată şi mij- 
locită a obiectelor şi fenomenelor, ca 
şi a relaţiilor: dintre acestea (14). Ac- 
tivitatea de gindire este una dintre 
cele mai dinamice funcţii cerebrale 
umane, avind drept scop rezolvarea 
permanentă a problemelor ridicate de 
mediul ambiant şi găsirea celor mai 
adecvate soluţii, în vederea adaptării 
organismului uman la. solicitările me- 
diului fizico-biologic şi/sau social. - 

Eficienţa gindirii se apreciază în 
funcţie de rapiditatea stabilirii legă- 
turilor între materialul acumulat (me- 
morizat) şi solicitările momentului res- 
pectiv. Exponentele gindirii sint re- 
prezentate de noțiuni, care reflectă 
de fapt însușirile esenţiale ale unui 
obiect sau fenomen din mediul am: 
biant, extrase prin abstractizare. No- 
țiunile grupate în diferite asocieri (pe 
baza asemănării, contrastului, cauzali- 
tăţii etc.), acumulate de la simplu la 
complex, de la concret la abstract şi 
de la parţial la general, sint rezultatul 
unor procese de gindire. Ulterior, no- 
ţiunile sint utilizate în judecăţi, care 
reprezintă forme logice fundamentale, 
desemnind legăturile existente între 
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obiecte și fenomene ce se stabilesc pe 
baza raţionamentelor (inductive sau 
deductive), efectuate prin analiză și 
sinteză, comparații, generalizări, sis- 
tematizări și abstractizări — conside- 
rate ca operaţii de bază ale gîndirii. 

Cele mai caracteristice particulari- 
tăţi ale gindirii sint (9) (16): înțele- 
gerea (ce presupune asimilarea unui 
material, fenomen etc. în așa măsură, 


Neurofiziologia gîndirii 


Din simpla enumerare a particula- 
rităţilor gindirii se poate deduce că 
neurofiziologia — din nefericire — nu 
poate aduce incă contribuţii deosebite 
la înţelegerea acestei funcţii cerebrale. 
Dealtfel, Sherrington sublinia că nu- 
mai „cu ajutorul datelor de neurofizio- 
logie gindirea nu poate fi explicată 
pînă la capăt“, iar Hebb (2) considera 
că „gindirea reprezintă pentru neu- 
rofiziologie suprema încercare“. De- 
parte de a reprezenta poziţii agnostice, 
aceste afirmaţii au marele merit de a 
„sublinia complexitatea, dificultatea, 
ca şi constatarea ce ilustrează unitatea 

sihofiziologicului şi ireductibilitatea 
enomenelor mintale, psihice numai 
la procese neurofiziologice simple“. Na- 
tural că psihologia — în ceea ce pri- 
veşte funcţiile psihice în general și 
gindirea în special — deţine un rol 
aparte printre ştiinţe, deoarece, spre 
deosebire de ştiinţele naturii care abor- 
dează gindirea numai din anumite 
unghiuri, ea încearcă să se ocupe de 
gindire (ca şi de celelalte procese psi- 
hice) sub raportul tuturor mijlociri- 
lor şi determinărilor sale (inclusiv a 
celor sociale), însă ea nu poate „ig- 
nora, fără riscul de a-şi abandona 
misiunea, cercetarea mecanismelor psi- 
hofiziologice şi psihofuncţionale ale 
gindirii“ (10). Astăzi nimeni nu se 
mai îndoiește că gindirea se realizează 
cu ajutorul creierului și că pentru 


încît să poată fi utilizat personal și 
creator în faţa solicitărilor), explicaţia 
şi rezolutivitatea (cărora Piaget le 
adaugă și funcţia invenţiei), cu ajuto- 
rul cărora se realizează transformarea 
necunoscutului în cunoscut. Acest pro- 
ces „nu este însă posibil fără a stabili, 
coordona și corela diferite relaţii, con- 
ţinutul subiectiv al gîndirii fiind re- 
ductibil la relaţii“ (10). 


desfăşurarea gindirii este nevoie de 
integritatea morfo-funcţională a sis- 
temului nervos central, creierul fiind 
sediul proceselor complicate ale gin- 
dirii, a căror modalitate de desfăşu- 
rare rămîne încă o mare necunoscută. 
Gindirea nu poate fi explicată ca o 
emanaţie sau produs al unui anumit 
centru, precis delimitat şi situat la un 
singur nivel, ci ea este un proces psihic 
central, rezultatul unei sinteze com- 
plexe a tuturor proceselor și activi- 
tăţilor cerebrale (pe care, la rindul său, 
le influenţează puternic), existind ast- 
fel o strinsă corelaţie între toate aceste 
procese. Fără îndoială că activitatea 
complexă cerebrală desemnată sub 
numele de gindire „este rezultatul unor 
procese psiho-sociale“, al unei activi- 
tăţi centrale nervoase ce arela bază 
anumite procese complexe (biofizice, 
biochimice etc.), care se desfăşoară 
la nivel cerebral şi care dovin mai preg- 
nante în cazul tulburărilor gîndirii 
apărute ca urmare a leziunilor siste- 
mului nervos central și pe care tre- 
buie să le descifreze neurofiziologia. 

Pină în prezent — deși încă nesa- 
tisfăcătoare în ceea ce privește expli- 
carea activităţii de gindire — neurofi- 
ziologia a descris unele mecanisme 
general valabile. Astfel, în cursul gin- 
dirii (efectuarea unui calcul mintal) 
dispar undele a, de repaus, de pe elec- 
troencefalogramă, ceea ce denotă schim- 
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barea mecanismelor  neurofiziologice 
(accelerarea sau încetinirea lor sau 
intrarea unor noi circuite faţă de sta- 
rea de repaus), traducind, în general 
şi destul de vag, existenţa unei core- 
laţii între gindire și activitatea cere- 
brală. 

Pentru realizarea procesului gin- 
dirii sint necesare, în afară de integri- 
tatea morfo-funcţională a sistemului 
nervos central, anumite procese ner- 
voase: excitaţia, inhibiţia, iradierea, 
concentrarea, inducția reciprocă etc., 
cărora li se adaugă o serie de funcţii 
cerebrale mai complexe, cum ar fi 
reflectarea, învăţarea și memorizarea, 
compararea, judecata („a gîndi în- 
seamnă și a judeca“), generalizarea, 
abstractizarea, analiza și sinteza, for- 
marea legăturilor temporare între pri- 
mul și cel de-al doilea sistem de semna- 
lizare etc. 


Corelarea, integrarea şi prelucrarea 
informaţiilor, fiind considerate trăsă- 
turi fundamentale ale gîndirii, se poate 
admite că substratul neurofiziologic al 
acestor procese este activarea cerebrală 
(tradusă prin modificările EEG cores- 
punzătoare), condiţionarea şi forma- 
rea stereotipurilor dinamice (3), că- 
rora li s-ar mai putea adăuga şi pro- 
cesul diferenţierii „ca model primar 
al abstractizării“ (10), activitatea de 
orientare, motivaţia, învăţarea, me- 
morizarea, limbajul şi încă multe al- 
tele, încă neclar definite. 

Pentru a gîndi trebuie ca subiectul 
să posede informaţii asupra mediului 
ambiant, obţinute prin explorarea lu- 
mii obiective pe baza senzaţiilor, per- 
cepţiilor şi reprezentărilor ce apar şi 
se formează în procesul activităţii 
practice, ca urmare a acţiunii obiec- 
telor şi fenomenelor lumii materiale 
asupra analizorilor, dispozitivelor ner- 
voase de recepţie şi prelucrare a infor- 
maţiilor. 

În prima etapă, persoana ce gin- 
dește își acumulează cit mai multe 
elemente informaționale, gindirea în- 


cepe cu „conștiința existenţei“ (10) 
unei probleme sau a unui fenomen și se 
termină cu găsirea unei soluţii optime 
sau a unei explicaţii. Gindirea nu se 
poate elabora și materializa în decizii 
pe baza unor date insuficiente, de 
aceea reflectivitatea condiționată in- 
tervine esenţial în gindire, reflexul 
condiţionat avind la om o mare plas- 
ticitate, posibilități de autoreglare și 
autoperiecţionare, elementele  reflec- 
tării lumii înconjurătoare constituind 
materialul brut al gindirii. Dacă pri- 
mul proces în elaborarea gindirii îl 
reprezintă de cele mai multe ori cu- 
noaşterea senzorială, ca rezultat al 
activităţii de prelucrare a datelor ob- 
ţinute prin analizori, există şi unele 
forme de gindire (gindirea simbolică, 
abstractă) în care aceasta pornește 
de la anumite reprezentări, cunoștințe, 
concepte, teoreme  etc., în general 
„informaţii“ intrate în patrimoniul uni- 
versal, a căror valabilitate a fost veri- 
ficată prin practică şi care sint însu- 
şite de individ ca atare, servind apoi 
ca bază a gîndirii. De aceea se poate 
afirma că fără materialul informaţional 
direct sau indirect, gîndirea ar fi lip- 
sită de orice conţinut şi practic nu ar 
putea fi concepută nici existenţa ei. 

Ulterior, subiectul compară elemen- 
tele informaţionale culese sau obţinute 
prin prelucrarea informaţiilor aprio- 
rice, printr-un procedeu de baleiaj 
cu engramele stocate anterior (memo- 
rizate) și, pe baza comparării continue, 
se fac generalizări, analize și sinteze- 
Nu este exclus ca, din punct de ve. 
dere neurofiziologic, procesul de ba- 
leiaj să constea într-un proces de re- 
verberaţie de-a lungul unor lanţuri 
neuronale complexe. În cazul cînd 
nu există congruenţă, reverberaţia ar 
putea trece în alt lanţ, procesul con- 
tinuindu-se pină la stabilirea congru- 
enţei (10). 

Gindirea corelează şi integrează îe- 
nomene, informaţii ce au avut loc 
sau care au loc în timp şi spaţiu, in- 
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tervenind în acest proces și mecanis- 
mele de discriminare temporo-spaţială 
cerebrală. 

Este posibil (şi aceasta rămîne de 
confirmat de către neurotiziologie) ca 
întregul proces al gîndirii (inclusiv 
elementele „subconștiente“) să se rea- 
lizeze într-un mod analog algoritmuri- 
lor. O parte din „algoritm“ (prealgorit- 
mul) s-ar transmite ereditar (rețeaua 
neuronală, cu structura și circuitele 
ei), iar o altă parte s-ar elabora în 
ontogeneză, prin mecanisme de învă- 
țare, condiţionare etc., gindirea con- 
struindu-şi și perfecţionindu-și mereu 
modele în cursul vieţii, care sînt com- 
parate cu informaţiile sosite permanent 
pe diferite canale senzoriale. 

Procesul gindirii nu poate fi consi- 
derat însă univoc şi, dacă ar fi să ne 
referim doar la învăţare, s-ar putea 
afirma că activitatea de gindire nu 
poate îi apreciată numai dir punctele 
de vedere al abstractizării și generali- 
zării, al integrării și sisțematizării, 
al înţelegerii și explicaţiei sau al des- 
coperirii şi rezolvării unor probleme 
ete., fiind clar că funcţiile gîndirii 
— deşi mai greu de precizat — se elabo- 
rează şi în procesul învăţării, care, 
la fel ca şi celelalte procese cerebrale, 
influenţează pregnant însăşi structura 
gîndirii. Din această cauză se poate 
considera învăţarea — într-o  accep- 
țiune mai largă — ca o latură sau o 
formă a gindirii, fără însă ca gindirea 
să fie reductibilă la o funcţie sau for- 
mă unică de învăţare; în acelaşi timp 
însă, nici învăţarea nu poate îi asi- 
milată total cu gindirea, învăţarea 
avind o sferă mai largă decit gindirea, 
fiind „modalitatea prin care se for- 
mează celelalte procese psihice“ (10). 

Rezultatul activităţii de gindire, 
materializat în  motricitate (maero- 
şi micromotricitate) sau în idei (acte 
ideomotorii sau verbale), se concre- 
tizează în final prin elaborarea și 
transmiterea unui mesaj către celu- 


lele efectoare, ariile asociative neocor- 


ticale, neuronii afectaţi stocării in- 


formațiilor (memorizării) sau către neu- 


ronii modulatori şi aferenţe (contro- 
lul “totalităţii aferenţelor). Justeţea 


„deciziei“. gindirii, eficienţa și forţa 


ei se verifică tot prin practică, cu 
ajutorul căreia se dovedeşte că jude- 
căţile sint obiectiv adevărate, prac- 
tica constituind controlul veracităţii 
gîndirii. | si 

Gindirea, ca proprietate a materiei 
cu un înalt grad de organizare, este 
însă și un produs social, fiind influen- 
ţată atit de mediul fizico-biologic, cit 
şi de cel social (3). Se'poate deci afirma 
că subiectul gindeşte şi prin structurile 
sociale (socio-culturale) şi că acestea, 
la rindul lor, influențează gindirea. 
În destăşurarea activităţii de gîndire 
se pot distinge uneori mai multe faze: 
confruntarea cu realitatea, cu pro- 
blema de rezolvat într-o anumită si- 
tuaţie sau context; motivaţia ce tra- 
duce dorinţa (tendința) şi efortul de 
a învinge dificultatea sau dificultăţile 
ridicate în calea rezolvării; în stirşit, 
găsirea unei soluţii optime seopului 
propus sau, în alte cazuri, renunţarea 
(eşecul) de a o mai căuta. În această 
activitate intervin cert atit experienţa 
trecută a individului, cit şi a societăţii, 
raportarea la unele situaţii . analoge 
sau opuse. Gindirea creatoare este 
componenta principală a creativităţii 
în știință, tehnică, artă (14), ajutind 
la găsirea rapidă şi «utilă a unor idei; 
principii, tehnici, rezolvări ete., pen- 
tru sectorul de activitate respectiv, 
începînd cu cele mai simple și termi- 
nînd cu cele mai complexe. 

Astăzi „nu s-ar putea concepe un 
domeniu de creaţie fără o. activitate 
de gindire. Ceea ce trebuie să caracte- 
rizeze acest proces este însă flexibi- 
litatea, restructurarea rapidă și adec- 
vată. noilor situaţii (care “din punct 
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de vedere neurofiziologic ar 
presupune. restructurarea legăturilor 
temporare şi sinaptice) sau, alteori, 


putea 


Relația gîndire-limbaj 


Relaţia gindire-limbaj, deşi dezbă- 
tută încă din cele mai vechi timpuri, 
rămine în continuare incomplet elu- 
cidată, de-a lungul vremii existind 
unele concepţii potrivit cărora lim- 
bajul absorbea gindirea sau altele în 
care limbajul nu cuprindea gindirea. 

Limbajul și gindirea sînt atit de 
intim asociate, încit la prima vedere 
par de nedisociat, considerindu-se lim- 
bajul ca învelișul material al gîndirii, 
apărut simultan cu aceasta în proce- 
sul transformării maimuţei în om, 
datorită muncii şi necesităţii oameni- 
lor de a comunica intre ei în vederea 
coordonării activităţii lor. Limba şi 
gindirea s-au dezvoltat împreună în 
procesul evoluţiei practicii social-is- 
torice a omenirii, între cele două pro- 
cese existind o unitate indisolubilă. 
Unitatea dintre limbaj şi gindire nu 
trebuie confundată cu identitatea, lu- 
cru confirmat şi de faptul că aceleaşi 
noțiuni şi idei pot fi comunicate cu 
mijloace de limbaj diferite. Semnifi- 
cația cuvintului poate fi considerată 
ca un fenomen de gîndire; Marx detinea 
limba ca o „realitate nemijlocită a 
gîndirii“, iar observaţiile clinice au 
confirmat că limbajul reprezintă nu 
numai un mijloc de exprimare, dar și 
mecanismul fundamental al gîndirii 
(8), legătura gîndirii cu limba fiind 
considerată ca o „unitate în dualitate“ 
(13). Încercarea de a stabili un anumit 
raport între gindire şi limbaj nu afec- 
tează unitatea dialectică existentă în- 
tre cele două procese, ci caută să con- 
tureze o realitate mai veridică asupra 
ontogenezei lor. 


Datele experimentale acumulate pînă 
în prezent atestă existenţa unor ele- 


dimpotrivă, perseverarea, menţinerea 
noilor legături corticale anterior for- 
mate (14). 


mente ale gîndirii în absenţa limbaju- 
lui, mai exact în absenţa limbajului 
uman (14) conceput ca un sistem de 
semne și legături logice semantice, 
la animale semnele fiind universale 
și transmise genetic. Experienţe vechi 
arată că maimuțele sint capabile de 
periormanțe logice fără utilizarea lim- 
bajului în accepțiunea de mai sus: 
folosesc diferite bastoane pentru a-și 
apropia hrana, combină diferite cutii 
pentru a ajunge la o banană ete. — 
procese ce se realizează nu prin „înţe- 
legerea dintr-o dată“ a situaţiei, ci 
prin „rezolvarea problemelor în etape“, 
într-o anumită succesiune logică ce 
demonstrează un anumit raţionament 
logic, chiar dacă el se aplică asupra 
unor elemente concrete (instrumente 
materiale). 

Studii ontogenetice efectuate la co- 
pilul mic arată, de asemenea, existen- 
ţa unor elemente și niveluri ale gîndi- 
rii și inteligenţei înaintea apariţiei 
limbajului (4). (12). Cunoaşterea unor 
ienomene și obiecte, adaptarea la unele 
situaţii utilizind asimilarea şi acomo- 
darea se realizează înaintea dezvoltării 
limbajului, cu ajutorul unor operaţii 
logice. Deşi în această etapă gindirea 
îmbracă mai mult aspectul concret, ea 
poate fi considerată ca un preludiu al 
stadiului superior de gindire simbolică, 
abstractă. 

Observațiile clinice ce atestă exis- 
tenţa unor cazuri de afazie cu păstra- 
rea capacităţilor de gindire, memori- 
zare etc. (cazul unor cercetători care 
şi-au putut continua activitatea de 
cercetare) sau situaţia inversă a unor 
cazuri cu leziuni frontale ce prezentau 
mari tulburări ale funcţiilor cerebrale 
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superioare (dezorganizarea gindirii fă- 
cind ineficientă activitatea umană)— cu 
excepţia limbajului, care rămînea neal- 
terat — şi, în sfirşit, observaţiile neuro- 
chirurgicale de „split-brain“ (15) au 
dus la susţinerea posibilităţii existen- 
ei gindirii fără limbaj, limbajul ne- 
constituind un mijloc absolut indis- 
pensabil şi permanent pentru efectua- 
rea unor operaţii logice. Nu trebuie 
însă neglijat faptul că procesul cunoaș- 
ţerii şi al gîndirii implică transmiterea 
unei experienţe, din acest punct de 
vedere fiind indisolubil legat de lim- 
haj — mijlocul principal de comunicare, 
fixare şi acumulare a rezultatelor cu- 
noașterii. o, 

În principiu este imposibilă separa- 
rea gîndirii de limbaj (înţelegind nu 
numai limbajul exterior, dar și pe cel 
interior) în toate formele activităţii 
intelectuale umane, existind însă și 
momente de gindire neverbală, „intui- 
tivă“, ce poate persista doar un scurt 
timp şi numai pe baza dezvoltării 
prealabile a gîndirii verbale (10). Cu- 
vintul nu produce gindire, ci îndepli- 
neşte funcţiile de simbol necesar (uti- 
lizat) pentru gindire. 

“Limbajul este substratul material 
pentru formarea noțiunilor, fiind indis- 
pensabil gîndirii, deşi aceasta nu se 
poate reduce numai la limbaj. Gindirea 
logică s-a dezvoltat odată cu limbajul, 
purtător al fenomenului de generali- 
zare şi abstractizare, al reflectării rea- 
lităţii obiective în mintea umană, 
formator al noţiunilor, judecăților și 
raţionamentelor — elemente indispen- 
sabile gîndirii. 

" Limbajul are un rol însemnat în 
dezvoltarea gindirii logice, deoarece 
el însuși este cea mai periectă construc- 
ţie logică, limbajul învățat conţinind 
în general legile gîndirii umane, iar 
mecanismele gindirii umane fiind în 
esență mecanisme ale limbajului. De 
aici însă nu trebuie să se tragă conclu- 
zia că mecanismele limbajului epuizea- 
ză conţinutul gîndirii sau gindirea 


conţinutul limbajului. Odată însuşit, 
limbajul (înţelegind prin aceasta nu 
numai funcţia designativă, ci și funcţia 
reglatorie a cuvîntului) contribuie la 
dezvoltarea gindirii în cursul ontoge- 
nezei (copiii surdomuţi au performanţe 
de gindire specific umană mult infe- 
rioare normalilor) printr-o integrare 
facilă, operativă și superioară altor 
mijloace de informare (mare putere 
de semnalizare). 

“Se poate afirma că limbajul — ca 
expresie materială a ideilor — este 
elementul formator al gîndirii umane. 

În cadrul acestei unități a gindirii 
cu limbajul activitatea de gindire de 
cele mai multe ori se desfăşoară inain- 
tea limbajului. În procesul gindirii, 
deşi se fac operaţii cerebrale complexe 
ce implică numeroase celule situate 
în diferitele regiuni ale sistemului 
nervos central, viteza mare a intluxului 
nervos (10—120 m/sec.), ca şi distanţele 
mici (de ordinul mm, fracţiunilor de mm 
şi rar de ordinul cm) fac ca procesul 
gindirii să fie mult mai rapid decit 
limbajul, în timp ce formularea verbală 
se face mult mai lent (în cele 4 secunde 
ale expiraţiei) (3). Pe de altă parte, 
gîndirea se poate referi simultan la 
mai multe noţiuni, în timp ce expri- 
marea verbală trebuie să se producă 
succesiv, ceea ce constituie o altă 
explicaţie a întirzierii cuvintului faţă 
de gindire. 

Relaţia dintre cuvint şi gindire ridi- 
că problema raportului dintre limba- 
jul interior şi exterior, intre limbajul 
gindit și exprimarea lui verbală. Aceste 
două forme de limbaj constituie 0 
unitate, neexistind limbaj interior fără 
o formulare verbală (fiind însoţit chiar 
de semne semantice minime — uneori 
subliminare — ale articulării verbale, 
demonstrate prin înregistrarea curen- 
ţilor de acţiune ai mușchilor fonatori, 
în timpul desfăşurării sale); de aseme- 
nea, nu se poate concepe 0 formulare 
verbală nelegată de un limbaj interior 
şi de gindire. Într-adevăr, in ciuda unor 
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dificultăţi de tehnică, s-a putut înre- 


gistra la nivelul aparatului vocal şi al 
antebraţelor prezenţa unor biocurenţi 
ori de cite ori se desfășura o activitate 
mintală, existind chiar și o relaţie de 
proporţionalitate între intensitatea a- 
cestora şi gradul de dificultate a pro- 
plemei date spre rezolvare (14). În 
timpul efectuării unor operaţii mintale 
în gind, curenţii de acţiune înregistrați 
de la nivelul laringelui s-au dovedit a 
fi asemănători cu cei înregistraţi în 
timpul exprimării acestora prin lim- 
baj exterior, dar mai puţin intenși. 

După unii autori (7) limbajul inte- 
rior ar lua naștere chiar inaintea celui 
vorbit, în momentul cînd engramele 
ajung în conştient şi pot fi evocate în 
mod voit, în timp ce limbajul exterior 
ia naştere atunci cind se reuşeşte sta- 
bilirea unei corespondențe între aceste 
evocări şi anumite acţiuni (vezi „Lim- 
bajul“). 

Limbajul interior nu este altceva 
decit procesul de gindire redus la mi- 
nimul de utilizare a formulării verbale 
şi ia naștere pe baza unor procese neu- 
rofiziologice, cum sint fenomenele de 
urmă, stereotipurile dinamice etc. 

S-a subliniat faptul că atunci „cind 
în gindire există puncte de sprijin 
intuitive, se observă tendinţa spre o 
mai mare prescurtare a limbajului 
intern, iar cînd sprijinul intuitiv lip- 


N 


seşte, se observă tendința spre o largă 
desfăşurare a limbajului intern, întru- 
cît în acest caz activitatea gîndirii se 
restringe numai -la operarea cu conţi- 
nuturi verbale și de aceea diapazo- 
nul utilizării mijloacelor verbale se lăr- 


„gește considerabil“ (10). În orice caz, 


limbajul intern reprezintă o formă 
prescurtată, eliptică (fragmentat și omi- 
siv) şi întotdeauna centrată pe acţiune, 
funcționind ca un filtru şi totodată ca 
o modalitate de elaborare a răspunsu- 
rilor (deci a gîndirii), însoţite sau nu 
de expresii orale. Limbajul intern este 
un limbaj esenţializat, foarte plastic, 
care se structurează mult mai liber 
decit, limbajul extern, putind să „se 
amalgameze sau să se conjuge în cele 
mai diverse chipuri“ (10). 

Deși în ultima vreme (14) unele date 
experimentale încearcă să dovedească 
că procesul gîndirii ar fi posibil şi fără 
participarea limbajului interior, în- 
tr-un experiment, chiar dacă s-a para- 
lizat întreaga musculatură a unui su- 
biect cu d-tubocurarină, procesul gin- 
dirii a fost posibil, chiar atunci cînd 
subiectul a fost „complet“ paralizat 
şi menţinut în viaţă prin respiraţie ar- 
tificială; se poate conclude că limba- 
jul intern şi articularea latentă legată 
de acesta pot fi considerate ca un „me- 
canism fundamental al gîndirii“ (17), 
ca o „lormă de existență şi mecanism 
al gindirii“ (1). 


FIZIOPATOLOGIA GINDIRII 


Tulburările gindirii îmbracă as- 
pecte multiple şi complexe, care pot 


Tulburări de ritm și coerență 


Modificarea vitezei gîndirii se poate 
manifesta, la rindul său, prin accele- 
rări sau încetiniri marcate. 


Accelerarea ritmului gîndirii 


Accelerarea ritmului gindirii (exa- 
gerarea vitezei) se manifestă printr-o 
„avalanşă“ de idei sau noţiuni care se 
succedă atit de rapid, încît bolnavul 
nu le mai poate prezenta ordonat, sis- 
tematic, pierde firul logic al gindirii 
(incoerenţa gindirii, cu punctul cul- 
minant — „salata de cuvinte“), pre- 
zentind ceea ce se numește „iugă de 
idei“. Această situaţie se întilnește în 
stările de oboseală intensă şi surmenaj, 
nevroze, intoxicații etilice, precum şi 
în unele boli psihice (sindroamele ma- 
niacale, stările de excitație psiho-mo- 
torie din schizofrenie — uneori —, 
paralizia generală progresivă, mai ales 
în perioada debutului). 

O formă particulară o constituie men- 
tismul [încadrat de unii autori (11) în 
tahipsihie], caracterizat printr-o des- 
făşurare tumultuoasă și incoercibilă a 
ideilor, amintirilor, reprezentărilor etc., 
în ciuda eforturilor — de obicei fără 


îi clasificate în următoarele cate- 
gorii (11): 


succes — depuse de bolnav de a se 
opune. Această tulburare este obser- 
vată în oboseala marcată, intoxicații 
(cofeină, tutun, alcool, medicamente 
psihotrope), unele schizoirenii. 

O altă tulburare este reprezentată 
de automatismul gindirii, inţelegin- 
du-se prin acesta o desfăşurare ideativă 
rapidă, fără o participare raţională sau 
selectare (filtrare) prealabilă a ideilor 
sau noţiunilor prezentate, stare ce se 
întilnește în epilepsie, stări confuzio- 
nale și schizofrenie. 


încetinirea ritmului gîndirii 


Încetinirea ritmului gindirii se ma- 
nifestă printr-o lentoare ideativă, răs- 
punsuri cu latență mare, cu întreru- 
peri şi uneori chiar cu incoerenţă. Se 
întilneşte în stări de exhaustare fizică 
şi psihică, în perioadele de convales- 
cenţă a unor boli infecțioase, toxice, 
consumptive, în sindroamele extrapi- 
ramidale în general, în special în sin- 
droamele parkinsoniene și boala Par- 
kinson, în obnubilări ale conștienţei 
şi în unele boli psihice (melancolie, 
schizofrenie, oligotrenie). 
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Ca forme particulare de lentoare 
s-au descris „viscozitatea psihică“, în- 
tilnită frecvent în epilepsie, oprirea 


Tulburări de conţinut 


Acestea se pot manilesta la rindul 
lor sub următoarele forme: 


Ideile prevalente 


Ideile prevalente, prezente de obicei 
la nevrotici, epileptici, după trauma- 
tisme cranio-cerebrale etc., se caracte- 
rizează prin faptul că în jurul lor se 
centrează o preocupare intensă şi de 
durată (funcţionează pe principiul do- 
minanţei), devenind preponderente în 
viaţa bolnavului. Dacă pină la un 
punct aceste idei sint întilnite și la 
normali, fiind utile în procesul de 
creaţie sau cercetare ştiinţifică, aces- 
tea devin patologice în momentul cînd 
sint reprezentate de preocupări mor- 
bide, în general spre funcţionalitatea 
organelor (ipohondrie), şi cind prezintă 
o neconcordanță faţă de realitate şi 
imposibilitate de detașare. 


Obsesiile 


Obsesiile, întilnite în surmenajul ac- 
centuat, nevroza obsesivă, psihastenie 
şi alte stări depresive, se manifestă 
prin idei parazitare ce apar în proce- 
sul gindirii, exercitind un caracter de 
constringere dominantă asupra vieţii 
şi conștienţei bolnavului. Interesant de 
subliniat este faptul că bolnavul, deşi 
recunoaște caracterul patologic al 
acestor obsesii, în ciuda eforturilor de 
voință depuse susținut, nu reuşeşte să 
se debaraseze de ele, iar în final ob- 
sesiile ajung să-l domine şi să-l stăpi- 
nească. În general se diferențiază două 
mari categorii de obsesii: ruminative — 


fluxului ideativ, prezentă în special 
în schizofrenie, şi barajul ideativ, ob- 
servat tot în schizofrenie (11). 


care se traduc printr-o permanentă me- 
ditare sterilă şi compulsive — care cu- 
prind şi executarea unor acţiuni, ritua- 
luri efectuate de bolnav, în ciuda sen- 
asa prea de inutilitate a executării 
or. 

Din punct de vedere clinic aceste 
tulburări ale gîndirii se pot manifesta 
sub formă de: obsesii ideative, amin- 
tiri şi reprezentări obsesive, obsesii 
fobice, cu numeroase variante, cum ar 
fi frica de locuri (agorafobia, hipsofo- 
bia, claustrofobia), de obiecte şi unele 
elemente (oxifobia, hidrofobia etc.), de 
oameni  (antropofobia), singurătate 
(monofobia), societate  (petofobia), 
moarte (tanatofobia), animale (zooto- 
bia) etc., obsesii impulsive (cu sau fără 
compulsie) şi acţiuni obsesive (11). 


Ideile delirante 


Ideile delirante se caracterizează 
prin prezenţa unor idei sau a unui com- 
plex de idei false, faţă de care bolna- 
vul are convingerea realităţii lor. Ideea 
delirantă are următoarele particula- 
rităţi (11): este eronată şi dominantă 
asupra conștienţei bolnavului și com- 
portamentului acestuia, inabordabilă 
confruntărilor şi impenetrabilă la con- 
tradictraargumentare, în ciuda contra- 
indiţiilor nete cu realitate, incompati- 
bilă cu atitudinea autocritică a bolna- 
vului. Ideile delirante pot fi sistema- 
tizate, atunci cînd ideea falsă ciștigă 
coeziune şi consistenţă, lăsînd bolna- 
vului posibilitatea unei argumentări 
cvasilogice (printr-o serie de argumen- 
tări ce pleacă de la o bază ireală) și 
nesistematizate, oscilante, variabile în 
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timp ; de asemenea, ideile delirante pot 
avea un conţinut mai verosimil sau 
din contră absurd, confabulator. Cel 
mai frecvent, ideile delirante sînt ob- 
servate în schizofrenie, psihoze pre- şi 
senile, reacţii paranoide, paralizie ge- 
nerală (forma paranoidă), etilism cro- 
nic, manie, parairenie, melancolie de- 
lirantă etc. Din punctul de vedere al 
conținutului tematic se distinge o mare 


Tulburări ale expresiei verbale și 


Tulburări ale expresiei verbale şi 
grafice, în care sînt încadrate (11): 

— tulburările limbajului vorbit, dis- 
logii (tulburări mintale ale limbaju- 
lui consecutive modificărilor de formă 
şi conţinut al gîndirii), disfazii (afazii), 
dislalii (tulburări de pronunțare); - 

— tulburările limbajului scris (tul- 
burări ale activităţii grafice, ale mor- 
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Inel Kayser-Fleischer 443 
Inimă, automatism 734 
—, mecanisme adaptare 735 
Infarct miocardic acut 763 
Inflamaţie corp ciliar 282 
— iris 282 
Informaţie 229 
—, codificare 237 


— externă, reglare aport 
alimentar 653 


—, fiziopatologie 250 

—, prelucrare centrală 242 

—, recepţie 232 

—, transmitere 242 
Inhibiţie, tipuri 147 
Insuticienţă ; 

— circulatorie cerebrală 68 

— — vertebro-bazilară 71 

— CSR, comă 909 

— respiratorie, comă 908 

Inteligență 971 
Intestin 707 

—, funcţie de absorbţie 720 

—, — — —, fiziopatologie 

724 

—, — motoare 712 

—, — — ,tiziopatologie 718 

—, — secretorie 707 

—, — —, insuficienţă 712 
Inversiune afectivă [1 024 
Involuţie, funcţie nervoasă 58 


Li 


Întîrziere mintală 975 
— sinaptică 138 
Învăţare 949 
—, fiziopatologie 971 
—, neurochimie 965 
—, neurofiziologie 951 


J 


Joncţiune I—A 183 
—  neuro-musculară 165 


K 


Kinină 375 
—, reglare hemodinamică 
754 
Kinocil macular 455 
Krause, receptor. .350 


L 


Labilitate afectivă 1 024 
Legătură inversă 248 
Lege conducere impuls prin 
nerv 4119 
Lezare centru gustativ 341 
— nerv gustativ 241 
— neuron motor 105 
— — — central 412 
— — — —, topografie 414 
—.— — periferic 410 
— — — —, topografie 412 
-— — senzitiv 105 
Leziune cerebeloasă 476 
— corticală, sindrom. dis- 
coordonare 475 


— encefalică acută, hiper- 
„ tensiune arterială 769 


— epileptogenă 421 
— medulară,  hiperten- 
siune arterială, 770 


— —, hipotensiune  arte- 
„rială 785 

— vestibulară 477 
LH 539, 797 

—, anorexie 659 

—, exces 819 

—, deficit 818 
LH RH 539 
Libidou, tulburări 821, 822 
Limbaj 1 031 


Limbaj, clasificare 1 044 
—, fiziopatologie 1 046 
—, funcţii 14 043 
—, gîndire 1 065 
—, organizare 1 035 

Lipid, mușchi striat 194 


* Lipotropină 541 


LRF vezi Gn RH 


M 


Macrosomatognozie 852 
Masticaţie 663 
—, fiziopatologie 665 
—, reglare 664 


Mecanism acţiune neurohor- 
moni hipotalamici 533 


— coordonare. ortostatism 
469 


— — mers 470 

— reglare aport alimen- 
tar 652 

— sinaptic 148 

— umoral -durere 374 


Metabolism, mediatori, fizio- 
patologie 170 
—,  mucopolizaharide, 
burări genetice 56 
—, mușchi striat 195 
—, nerv 114 
— neuronal 87 
Mialgie 377 
Microsomatognozie 852 
Mielinizare, ontogenie 37 
Mielopatie postcervicartroză 
73 
Migrenă 384 
Mineralocorticoid 597 
Minimum separabil 257 
—, vizibil 257 
Mioclonie 437 
—, epileptică 438 
Mioclonus nistagmic 438 
Miofibrilă 180 
Mioglobină 188 
Miokimie 440 
Miopatie 218 


tul- 


— vasomotortermoliză 558 /  —, congenitală 220 


— vedere 257 
Mecanoreceptor 515 

—, pulmonar 619 
Mediator chimic sinaptic 149 

—, inhibitor 162 
Medicament, comă 910 
Meissner, corpuscul 343 
Melatonină 541 
Membrană bazilară 298 


— neuronală permeabili- 
tate 90 


— —, potenţiale 95 
— —, transport pasiv 90 
— —, — activ 92 
—, “presinaptică 1932 
—, postsinaptică 136 
Membru fantomă 851 
Memorie 984 
—, fiziopatologie 999 
Merkel, disc 344 
Mers patologic 446 
Metabolism acetilcolină 151 
—, aminoacizi, tulburări 
genetice 49 
—, glucidic, tulburări gene- 
tice 54 ) 
—, lipide, tulburări gene- 
tice 52 
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—, distală 219 

—, dobîndită 220 

—, metabolică 221 

—, oculară 219 

—, scapulo-peroneală 219 
Miopie 281 

—, spastică 282 
Mioritmie 439 
Miotonie 223 
Miozină 181, 188 
Mișcare atetozică 436 

—, coreică 435 

—, voluntară, planificare 
465 i 
Mixedem 546 
Model spaţial. 246 
Motilitate. voluntară 395 

— —, fiziopatologie 410 
Motoneuron spinal 396, 409 

—: —, reglare respiraţie 


19 


628 

— —, sindrom 410 
MSH 539 
MSH — IF 539 
MSH — RH 539 


Mușchi denervat 211; 
— distrofic 216 


Muşchi striat 177 
— —, tiziopatologie 211 
Myasthenia gravis 173 


N 


Nanism hipofizar 545 
Neatenţie — vezi Inatenţie 
Neiropatie, hipertensiune ar- 
terială 767 
Nerv 107? 
—, degenerare 126 
—, fiziopatologie 124 
—, metabolism 144 
— optic 278 
— periferic, lezare 376 
i potenţial membranar 


—, propagare impuls 118 

—, regenerare 126 

— vestibular 458 

— —, mielinizare 35 
Neurohipofiză, origine 529 

—, relaţii cu hipotalamu- 

sul 539 


Neurohormon 
533 


Neurosecreţie 531 
Nevralgie 377 

—, facial 383 

—, glosofaringian 382 

—, trigemen 382 
Neurokinină 375 

—, în migrenă 386 
Neuron 79 

—, epileptogen 419 

—, tiziopatologie 102 

— iintercalar 408 

—, metabolism 87 

—, morfologie 79 

— motor, lezare 103 
Nevrită interstiţială hiper- 

trofică 216 

—, optică 285 
Nictalopie 283 
Nistagmus 479 

— vestibular, ontogenie 35 
Nociceptor 356 
Norepinefrină 154 

—, în termoreglare 565 

—, reglare  hemodinamică 

752. 


hipotalamic 


Norepinefrină, somn 929 
Nucleotid, muşchi striat 193 
Nucleu vestibular 458 


0 


Obsesie 1 069 
Ochi 255 
Ocluzie, fenomen sinaptic 140 
Odontalgie 387 
Olfacţie 318 
—, fiziopatologie 823 
Oligofrenie 976 
Ontogeneză 
—, funcţii nervoase 33 
Organ otolitic 455 
—,tendinos Golgi 484 
—, fonator 1 039 
Organizare, cîmp funcţional 
cortical 276 
Orgasm, reglare 810 
Orientare 839 
—, fiziopatologie 845 
— , neurofiziologie 840 
Ortostatism, coordonare 469 
Osmoreceptor 516 
Osmoză 92 


Ovar, funcţie endocrină, re- 
glare 805 


—, — exocrină, reglare 801 


B 


Pacini, corpuscul 344 
Pancreatită, comă 908 


Pancreozimină — vezi Co- 
lecistokinină 


Papilă gustativă 330 

Parageuzie 342 

Paralizie acomodaţie 282 
— de somn 942 


— obstetricală, plex bra- 
hial 39 


— periodică familială 222 
— —, hiperkaliemică 223 


Paramioclonus multiplex 
Friedreich 438 

Paraplegie spâstică familială 
104 

Parasimpatic, căi eferente 521 


— cranian 517 


—, reglare  hemodinamică 
742, 748 
— sacrat 519 
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Parasimpatic, sistemul 517 
Paraorexia 660 

Parasomnie — vezi Dissomnie 
Paratimie 1 024 

Parosmie 329 

Pavor nocturn 943 

Peptid hipotalamic 540 


Percepţie auditivă, rol cor- 
tex 308 


Perioadă embrionară 41 
— fetală 4 
— perinatală 41 
— postnatală 41 
Peristaltism gastric 697 
Perspiraţie insensibilă 555 
PIF 793 
Pirogen 572 
Placiditate 1018 
—, patologică 1 025 


Plex brahial, paralizie ob- 
stetricală 39 


Plins patologic 1 127 
Polifagie 660 

Polimiozită 221 
Poliomielită anterioară 104 


— —, hipertensiune arte- 
rială 770 


Porfirie acută, tulburare car- 
diacă 760 


oi degp etapă sinaptică 141, 
Postimagine 269 
Postpotenţial 100 
Postură 482 
—, sindrom neuron motor 
central 414 
Potasiu, transport activ 93 
—, tulburări metabolism 
224 j 
Potenţial  endocohlear 303 
— local sinaptie 141 
— — de acţiune 96 
— de placă terminală 167 
— membranar, de repaus 95 
— nerv 117 
— postsinaptic excitator 
142, 461 
— — inhibitor 145 
—, receptor sunet 301 
Prag gustativ 337 
— olfactiv 322 
Prelungire semnal 247 


Presiune arterială, 
755 


PRF 793 
Priapism 822 
Prolactină 798 
—, exces 819 
Propagare impuls nerv 418 
Proprioceptor, reglare respi- 
raţie 627 
Prosopagnozie 291 
Prostaglandină: 161 


—, funcţie motoare  inte- 
stin 716 


—, în termoreglare 565 
— , secreție gastrică 681 
Protanopie 284 
Proteină, muşchi striat 187 
Proteinoză musculară. 2214 
Prurit 339, 
—, fiziopatologie 391 
Psihalgie 382 . 
Ptialism 669 
Pubertate precoce 814 
— întîrziată 816 
Punte, centri respiratori 616 


reglare 


L:ă 


Radiaţie, termoliză 553 
Reacţie febrilă 569 
Receptor, adaptare 237 
— adrenergic 158 
“— auditiv 297 
— —, ontogenie 36 
— colinergic 153 
— durere 356 
— gustativ 330 
— —, ontogenie 36 
— iritant, reflex tuse 632 
— J, reflex tuse 632 
— Krause 350 
— muscular 484 
— olfactiv 323 
— —,ontogenie 36 
— —, stimulare 320 
— optic, ontogenie 36 
— retinian 258 
— tactil 343 - 
— —,ontogenie 35 
—, tipuri 236 
— vestibular, ontogenie 35 


Recepție dureroasă 354 
— —, ontogenie . 35 
— informaţie 232 
— termică, ontogenie 35 

Retlex condiţionat 995 
— de apucare 40 
— — orientare 841 

= — păşire 40 
— — sprijin 40 
— — supt 40 
— Landau 40 
— medular 396 
— miotatic 482 
— —, ontogenie 34 
— Moro 39 


— osteotendinos, abolire în 
sindromul de neuron motor 
periferic 41 


“— salivar 668 
Refracţie, tulburare 281 
Regenerare nerv 126 
Reggie; aport alimentar 


—.— —„de scurtă durată 
652 e pui 


— — —, — lungă durată 
656 


— bioritm 825 
— digestie 662 


— nervoasă, activitate en- 
docrină 528 


— — — —, fiziopatologie 
541 

— — hemodinamică 737 
— neurosecreţie hipotala- 
mică 532 

— presiune arterială 755. 


— reflexă a temperaturii 
538 


— umorală hemodinamică 
752 


— ventilaţie 
611 


pulmonară 


Relaxare musculară 200, 208 
Renină, reglare hidro-salină 
595 


Respirație apneustică 643 


— Biot 642 , 
— Cheyne-Stokes 641 


Retină, afecţiuni 284 


—, formare imagine 257 
— „organizare funcţională 
270 
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Reţea neuroni 242 
— multineuronală 244 
— —, facilitare 244 
— —, plasticitate 248 
— —, stimulare 244 
— paucineuronală 243 
Rezistență vasculară perife- 
rică 736 
Rigiditate 
499 
— parkinsoniană 431, 502 
— prin decerebrare 503 
Ritm respirator endogen 826 
— — exogen 826 
— —, tulburări 641 
Ris patologic 1 027 
Rodopsină 261 
Ruttini, corpuscul Sl 


extrapiramidală 


$ 


Saculă 454 
Salivaţie 665 
—, fiziopatologie 669 
—,, reglare 666 
Sarcolemă 180 
Sarcoplasmă 180 
Saţietate 648 
Schemă corporală 847 


Scleroză laterală amiotrofică 
104, 216 - i 


Bodea cerebrală, conștienţă 
— —, formare imagine 276 
— — funcţii vegetative 521 
— —, învăţare 953 
— —,„lezare 380 
— —, leziune, sindrom dis- 
coordonare 476 
— —, memorie 985 
— —,orientare 842 
— —, percepţie auditivă 
308 


— —, reglare  hemodina- 
mică 747 
— —, reglare tonus muscu- 
lar 494 
— —, reprezentare moto- 
rie 397 
— — senzorială, durere 371 
Scotofobină 540 
Secretină 681 
—, digestie intestinală 700 


i 


Secretină, evacuare gastri- 
că 695 
—, secreție pancreatică 705 
Secreţie biliară 701 
— —, insuficienţă. 709 
— intestinală 707 
_— —, insuficienţă 712 
— gastrică acidă, meca- 
nism 682 pr, 
"— —, tiziopatologie 686 
— pancreatică exocrină 704 
— — —, insuficiență 710 
— sudorală 555 
Sector hidric 582 
Semnal 231 
—, prelungire 247 
—, transmitere 249 
Senescenţă 58 
Sensibilitate de presiune 343 
— dureroasă 353 
— —, tiziopatologie 376 
— profundă inconștientă 
452 4 
— proprioceptivă conști- 
entă 451 
— tactilă 343 
— —, tiziopatologie 347 
— termică 350 
— —, fiziopatologie 352 
— vibratorie 343 
— —, tiziopatologie 349 
Senzaţie de miros 324 
— gustativă 334 
Seazitiv, aferenţă 253 
Senzorial, aferenţă 253 
—, cortex, integrare dure- 
re 371 i 
Serotonină 160 
—, în migrenă 386 
—, mecanism durere 375 
—, reglare hemodinamică 
75% 
—,somn 929 
Sete 587 
—, tulburări 598 
Stincter ileo-cecal 717 
Sialoree 669 
Simpatic, căi eferente 522 
—, reglare hemodinamică 
743, 750 
Simţ vibratil 344 
Sinapsă 133 
— adrenergică 15% 
—, clasificare 133 


Sinapsă colinergică 150 
— dopaminergică 159 
— excitatoare 141 
—, fiziopatologie 167 
— inhibitoare 14% 


—, mecanisme integrate 
148 
—, mediatori chimici 149 
—, morfologie 136 
—, proprietăţi 138 
—, tipuri funcţionale 141 
Sincopă 776 
Sindrom Adams-Stokes 762 
— astenic 251 
— Balint 291 


— Cushing, hipertensiune 
arterială 769 


— de cordon anterolateral 
352 

— — — superior 348 

— — fibre lungi 348 

— — hemisecţiune medu- 
lară 348 

—  — neuron motor cen- 
tral 412 

— — — — periferic 410 
— — secţiune medulară 
totală 352 

— diskinetic 445 

— distonic 509 

— dureros la bătrîni 73 
— Elpenor 943 

— Erb 219 

— hiperkinetic 415 

— hiperton 496 

— hipotonic 508 

— Holmes-Adie 786 

— Kliver-Bucy 1 026 

— Landouzy-Dejerine 219 
— Menitre 316 

—, mieloză funiculară 348 
— Morsier-Kallman 816 
— neostriatal 442 

— nevralgie 124 

— nevritic 124 

— „om ţeapăn“ 504 

— paleostriatal 442 

— panstriatal 442 

— parkinsonian 73, 428 
— polinevritic =. 
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Sindrom retrochiasmatic 288 
— Riley-Day 340, 771, 786 
— senzitiv cortical 348 
— — trunchi cerebral 348 
— talamic . 378 
— Verner-Morrison - 690 
— Zollinger-Ellison 689 

Siringomielie 105 
—, atrofie musculară 216 
— , disociaţie 352 

Sistem centrencefalic 885 
— efector muscular 465 
— extrapiramidal 405, 467 
— limbic 520 
— —, afectivitate 1 013 
— —, aport alimentar 651 
— —, memorie 987 
— motor 467 
— parasimpatic, centrii 517 
— piramidal 401 
— port  hipotalamo-hipo- 
fizar 529 
— reticulat activator as- 

“ cendent 877 
— — — —, amnezie 1 000 
— talamic -nespecific 884 


— vestibular 453 
Sodiu, transport activ 93 
Somatostatină, secreție pan- 
creatică 706 
Somn 917 
—, biochimie. 928 
—, fiziopatologie 937 
— , neurofiziologie 920 | 
—, profunzime 934 
__— „semnificaţie 932 
Spasm acomodare 282 
—, facial clonic 441 
— gastric 697 
Spasticitate piramidală 496 
Status epileptic 425 
Stază papilară 285 
STH 537 
—, tulburările reglării se- 
creţiei 544 
Stimul, codificare 238 
—, convergență 245 
—, divergență 245 
—, propagare, muşchi stri- 
at 201 
Stimulare bastonaş 261 


Stimulare, celule olfactive 
321 
—,receptor olfactiv 320 

Stomac, funcţie motoare 691 
— — —, tiziopatologie 696 
—,— secretorie 678 
—,— —, fiziopatologie 686 
— , operat 690 

Strănut 630 

Stricnină, intoxicație 417 

Strie olfactivă — vezi Arie 
olfactivă 


Substanţă P 541 


— minerală, muşchi striat 
19% 
Sughiţ 633 
— epidemic 438 
Sumaţie sinaptică 139 
Sunet, frecvenţă 293 
—, intensitate 294 
—, localizare sursă 309 
—, timbru 293 
Superdotat 977 
Surditate — vezi Hipoacuzie. 


bi 
Soc termic 568 


T 


'Tabes 105 
'Tahicardie paroxistică ven- 
triculară 761 
— sinusală 760 
'Talamus, integrare durere 370 
—, sindromul 378 
'Termogeneză 551 
'Termoliză 553 
'Termoreceptor 516, 559 
—, central 561 
—, intern 561 
—, periferic 559 
—,reglare respiraţie 627 
'Termoreglare 550 
—, controlul 558 
—, tiziopatologie 566 
'Testicul, funcţie endocrină, 
reglare 803 
—,— exocrină, reglare 800 
'Tetanie 417 
Tetanos 416 


Tetanos, hipertensiune arte- 
rială 770 


Tic 441 
—, hipnic 945 
Tinitus 315 
'Tirotoxicoză 547 
Tonus gastric 696 
— muscular 482 
— —,control supraspinal 
492 
— —, tiziopatologie 496 
'Torticolis spasmodic 509 
'Toxie, comă 910 
Tract cvinto-talamic 346 
— piramidal — vezi „Sis- 
tem piramidal“ 
— reticulo-spinal 408 
— rubro-spinal 407 
— spino-cerebelos 452 
— spino-reticulat 346 
— spino-talamic 346, 367 
— vestibulo-spinal 407 
'Transducţie sunet 301 
'Transfer interemisferic 968 
Transmitere efaptică 131 
— impuls olfactiv 326 
— informaţie 242 
—, model spaţial 246 
— neuro-musculară 165 
— — —, fiziopatologie 167 
—,semnal elaborat 249 
—, sinaptică 133 
'Transpiraţie 556 
Transport căldură 557 
'Praumatism cerebral, comă 
898 
'Tremor senil 73 
'Premurătură 427 
— basedowiană 434 
— cerebeloasă 434 
—, encefalopatia portală 
434 
—, intoxicație 434 
—, isterie 435 
— hipoglicemică 434 
—, nevroză 435 
—, paralizie generală pro- 
gresivă 43% 
TRF 536 
—, în termoreglare 565 
'Tricromazie 285 


1080 


Tritanopie 284 

'Troficitate mușchi striat 213 

Tropomiozină 191 

'Troponină 191 

TSH 536 
—, în termoreglare 565 
—, tulburările reglării se- 
creţiei 546 

Tumoare intracraniană, co- 
mă 899 

Tuse, reflexul 630 


U 


Uitare 998 
Ulcer duodenal 687 
—, gastric 688 
Umoare apoasă 256 
Unitate motorie 209 
Ureche externă 295 
— internă 297 
— medie 295 
Uremie, comă 906 
Utriculă 45% 


v 


Vaginism 823 
Vasopresină, reglare hemo- 
dinamică 753 
Vărsătură 698 
Vedere 25% 
— cromatică, tulburări 
284 
—, fiziopatologie 281 
— fotopică 267 
—, mecanism 257 
— scotopică 265 
Ventilaţie pulmonară, fizio- 
patologie 629 
— —, reglare 611 
Vertij 71 
—, leziune vestibulară 477 
Viteză conducere fibră ner- 
voasă 121 
Vitros, afecţiuni 283 
Vorbire, dominanță Cere 
brală 1 034 


X 
Xerostomie 670 


VA 


Zgomot, acţiune nocivă 310 
Zona Zoster 105 


Pag.  Rindul Coloana 
5 2 -- 
85 24—26 din 
de sus dreapta 


117 Tabelul IX — 

3179 25 de sus din stînga 
420 : 5 de jos din stînga 
507 9 de sus din dreapta 
520 8 de jos din stînga 
624 4 de jos din dreapta 


101 11—12 din stînga 
de sus 


135, 5 de sus din dreapta 


195 25 de jos din dreapta 
838 3 de jos din dreapta 
857 15 de jos din dreapta 


903 21 de sus din dreapta 
920 12 de sus din dreapta 


1008 10—11 din stînga 
de jos 
1069 11 de jos din dreapta 


ERATĂ 


în loc de 


Otogeneza 

este formată din 
greutatea uscată a 
celulei) din proteine 
(30%) 

(m/sec.) 

psihologia facială 
contracţii puternice 
scurtă 

luliberină 

Paco» 

serotonină). 


Mecanisme de adap- 
tare cardiacăle 


metocloramida) 
expune punctele 
blocul (complexul re- 
glării 

acetilsalicilic 

Pvco> 

distrugerea 


impenetrabilă la con- 
tradictraargumenta- 
re, în ciuda contra- 
indicaţiilor 


Se va citi 
Ontogeneza 
este formată din 
proteine (30% din 
greutatea uscată a 
celulei) 
(msec.) 


psihalgia facială 
inhibiţii puternice 
acută 

lutiliberină 

Pao 

secretină). 


Mecanismele de 
adaptare cardiacă 


metoclopramida) 

expune și punctele 

blocul (complexul) 

reglării 

acetilacetic 

Paco» - 
distingerea 


impenetrabilă la con- 
traargumentare, în 
ciuda  contradicţiilor 
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